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Abgesehen  von  der  Bacteriologie ,  giebt  es  kaum  ein 
Gebiet  der  biologischen  Wissenschaften,  das  gegenwärtig 
mit  grösserem  Eifer  bearbeitet  wird,  als  die  Physiologie 
und  Pathologie  des  Blutes.  Fast  jedes  Jahr  bringt  uns 
eine  Reihe  neuer  werth voller  Forschungen,  alle  Hülfs- 
mittel  der  hoch  entwickelten  modernen  Technik,  von 
berufenen  Forschern  angewandt,  dienen  dazu,  uns  in 
dem  räthselvollen  Leben  des  complicirten  Organes,  das 
durch  unsere  Adern  rinnt,  eine  Welt  zu  erschliessen,  von 
deren  Existenz  die  Wissenschaft  noch  vor  wenig  Jahr- 
zehnten kaum  eine  Ahnung  hatte.  Und  alle  Zeichen 
deuten  darauf  hin,  dass  die  Schranken  unserer  Erkennt- 
niss  gerade  hier  noch  lange  nicht  erreicht  sind.  Wenn 
auch  der  Ausspruch  Hayems :  „L'avenir  appartient  a 
l'hematologie;  c'est  eile  qui  nous  apportera  la  Solution 
des  grands  problemes  nosologiques"  einer  gewissen  genialen 
Einseitigkeit  entspringt,  so  ist  doch  nicht  zu  leugnen, 
dass  nach  den  grossen  Entdeckungen  der  letzten  Jahr- 
zehnte den  Vorgängen  im  Blute  schon  jetzt  eine  ganz 
andere  Bedeutung  zuerkannt  werden  muss,  als  wir  früher 
glauben    konnten,    und    es    ist   vorläufig    nicht    abzusehen. 
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wo    die  Grenzen    der    Einwirkungen    abgesteckt   sind,    die 
vom  Blute  und  seinen  Elementen  ausgehen. 

Aber  gerade  der  rasche  Fluss  der  hämatologischen 
Forschung,  der  unseren  Anschauungen  einen  immer  er- 
neuten Wandel  aufzwingt ,  macht  es  gegenwärtig  fast 
unmöglich ,  eine  Darstellung  der  Lehre  vom  Blut  in 
engem  Rahmen  einigermaassen  harmonisch  zu  gestalten. 
Eine  Wiedergabe  der  wichtigeren ,  bis  jetzt  bekannten 
pathologischen  und  klinischen  Thatsachen  und  eine  An- 
deutung der  Richtungen ,  in  denen  die  Forschung  sich 
bewegt,  das  ist  die  Aufgabe,  auf  deren  Lösung  wir  uns 
hier  beschränken  müssen;  eine  umfassende  Bearbeitung 
der  gesammten  Hämatologie  gehört,  wie  diese  selbst 
der  Zukunft  an. 

Dresden,  im  Februar   1896. 

R.  Schmaltz. 
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I.  Allgemeiner  Theil. 

A.    Die  ^w^lehtig-sten  klinlselieii  Blut- 
untersuehLung-smethoden. 

Die  Diagnostik  der  Blutkrankheiten  des  Menschen  hat 
mit  grossen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen.  Die  Bestimmung 
der  Gesammtblutmenge  eines  Individuums  und  die  directe 
Beobachtung  des  in  den  Gefässen  strömenden  Blutes  ist 
vorläufig  unmöglich,  und  wir  sind  darauf  angev/iesen, 
unsere  Untersuchungen  an  Blutproben  vorzunehmen,  die 
der  Circulation  entzogen  sind  und  unter  dem  Einfluss 
schwer  oder  gar  nicht  zu  vermeidender  Schädlichkeiten 
ihr  histologisches  und  chemisches  Verhalten  alsbald  zu 
ändern  beginnen.  Hierzu  kommt  noch,  dass  in  der  Regel 
nur  minimale  Blutmengen  für  die  Untersuchung  verfügbar 
sind.  Endlich  ist  die  Mischung  der  verschiedenen  Blut- 
bestandtheile  nicht  immer  in  allen  Gefässbezirken  dieselbe, 
und  es  werden  zumal  unter  gewissen  pathologischen  Ver- 
hältnissen die  in  dieser  Beziehung  ohnehin  bestehenden 
Unterschiede  in  nicht  zu  berechnender  Weise  verschoben. 
Diese  und  andere,  weiterhin  noch  zu  erwähnende  Um- 
stände erschweren  wie  gesagt  die  hämatologische  Diagnostik 
und  machen  es  zur  Pflicht,  ihre  Ergebnisse  nur  mit  Vor- 
sicht zu  verwerthen.  Wir  werden  in  dem  Fol2:enden  die 
wichtigsten  klinischen  Blutuntersuchungsmethoden  kurz 
beschreiben. 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  j 
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Gewinnung  des  Blutes. 

Man  gewinnt  das  Blut  für  die  klinische  Untersuchung, 
abgesehen  von  den  seltenen  Fällen,  in  denen  ein  zufällig 
indicirter  Aderlass  grössere  Blutmengen  liefert,  in  der 
Regel  durch  Einstich  in  die  Haut  mit  einer  schmalen 
Lanzette  (Nadelstiche  eröffnen  ein  zu  kleines  Gefäss- 
gebiet  und  lassen  die  Epitheldecke  nicht  genügend  klaffen). 
Gewöhnlich  wird  der  Einstich  an  einer  Fingerkuppe,  und 
zwar  am  besten  in  deren  seitlichen  Theil  gemacht.  Manche 
bevorzugen  dafür  das  Ohrläppchen.  Der  Blutaustritt  kann 
durch  vorhergehendes  Reiben  der  gewählten  Hautstellen, 
am  Finger  auch  durch  active  Bewegungen  der  Hand  be- 
fördert werden;  Compression  des  Fingers  ist  zu  vermeiden, 
weil  durch  jede  Blutstauung  die  Zusammensetzung  des 
Blutes  beeinflusst  wird  und  weil  ausserdem  durch  passiven 
Druck  der  Austritt  von  Gewebsflüssigkeit  mit  dem  Blute 
begünstigt  werden  würde.  Es  ist,  wenn  man  die  Stich- 
wunde nur  klein  macht,  häufig  nicht  leicht,  auch  nur  wenige 
•Tropfen  Blut  zu  gewinnen,  zumal  in  Fällen  von  Chlorose 
oder  Blutarmuth,  oder  wenn  unter  dem  Einfluss  der  Furcht 
die  peripheren  Gefässe  contrahirt  sind.  Man  hat  deshalb 
vielfach  andere  Methoden  benutzt,  so  die  Blutgewinnung 
durch  Schröpfköpfe.  Doch  ist  dabei  ein  Ansaugen  von 
Gewebsflüssigkeit  in  unberechenbarer,  individuell  wahr- 
scheinlich verschiedener  und  bei  gewissen  pathologischen 
Verhältnissen  gesteigerter  Menge  kaum  zu  vermeiden. 
Ferner  wird  in  neuester  Zeit  von  Manchen  das  zu  unter- 
suchende Blut  durch  Einstich  sterilisirter  Hohlnadeln  in 
eine  Armvene  gewonnen,  ein  Eingriff,  der  bei  sehr  sorgsamer 
Ausführung  zwar  ungefährlich,  aber  für  die  allgemeine  Be- 
nutzung meines  Erachtens  nicht  geeignet  ist. 

Dass  unter  allen  Umständen  bei  der  Blutgewinnung 
sterilisirte  Instnmiente  zu  verwenden  sind,  dass  ferner  die 
gewählte  Hautstelle  vor  dem  Einstich  gereinigt  und  die 
Stichwunde  später  geschlossen  werden  muss,  ist  selbst- 
verständlich. 
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Abgesehen  von  dem  schon  erwähnten  Uebelstand,  dass 
für  die  klinische  Blutuntersuchung  fast  immer  nur  sehr 
kleine  Blutmengen  zur  Verfügung  stehen,  haften  der  ge- 
wöhnlich geübten  Blutgewinnung  noch  andere  schwer- 
wiegende Mängel  an.  Der  Austritt  von  Gewebsflüssigkeit 
ist  unter  normalen  Verhältnissen  offenbar  nur  äusserst 
gering,  kann  aber,  vielleicht  schon  bei  Chlorotischen  und 
namentlich  bei  ödematöser  Durchtränkung  der  Gewebe 
erheblich  zunehmen.  Ferner  ist  nachgewiesen,  dass  durch 
jede  Art  von  Stauung  mit  Verlangsamung  des  Blutstromes 
sehr  rasch  eine  Anhäufung  der  geformten  Elemente  des 
Blutes  (,,globulöse  Stase")  in  der  Peripherie  eintritt;  da- 
durch kann  in  Fällen  von  Circulationsstörungen  der  ver- 
schiedensten Art  eine  erhebliche  Ungleichmässigkeit  in 
der  Mischung  der  Blutbestandtheile  entstehen  und  der 
klinischen  Blutuntersuchung  jeder  Werth  genommen  werden. 
Es  sind  das  Umstände,  die,  wie  es  scheint,  noch  nicht  über- 
all genügend  gewürdigt  werden. 


Mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes. 

Schon  die  mikroskopische  Untersuchung  des  frischen 
Blutes  kann  unter  Umständen  wichtige  Aufschlüsse  geben. 
Für  alle  Untersuchungen  dieser  Art  ist  es  nothwendig, 
dass  die  Glasgeräthe  (Objectträger,  Deckgläser),  die  mit 
dem  Blute  in  Berührung  kommen,  auf  das  Peinlichste 
gereinigt  werden  (am  besten  mit  Alkohol  und  Aether), 
weil  das  Blut  durch  die,  dem  Glas  gewöhnlich  anhaftende 
Feuchtigkeit  Veränderungen  erleidet.  Um  längere  Ein- 
wirkung der  Luft  und  Druck  auf  die  Blutkörperchen  beim 
Auflegen  des  Deckglases  zu  vermeiden,  empfiehlt  es 
sich,  letzteres  schon  vorher  auf  den  Objectträger  zu  legen 
und  den  Blutstropfen  direct  aus  der  Wunde  in  den  capil- 
lären  Raum  zwischen.  Objectträger  und  Deckglas  eintreten 
zu  lassen. 

An    dem    so    vorbereiteten    Präparat   kann   man    nun 
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sofort  die  Art  der  Geldrollenbildung,  die  Form  und  Grösse 
der  rothen  Blutkörperchen  und  eventuell  das  Vorhanden- 
sein von  Zerfallspro ducten  derselben  beobachten,  die  Zahl 
der  Leukocyten  annähernd  schätzen  und  bei  einiger 
Uebung  auch  deren  Formen  studiren.  Femer  machen 
sich  schon  ohne  weitere  Vorbereitung  gewisse,  dem  Blut 
beigemischte  fremde  Elemente,  manche  Parasiten  u.  s.  w. 
bemerkbar. 

Will  man  Blutpräparate  conserviren,  so  kann  man  sie 
an  der  Luft  trocknen  und  dann  beliebig  lange  aufheben. 
Das  Blut  wird  zu  diesem  Zweck  zwischen  zwei  Deck- 
gläsern aufgefangen,  die  man  dann  mit  ihren  Flächen  von 
einander  abzieht  und  rasch  hin  und  her  bewegt. 

An  den  so  gewonnenen  Präparaten  ist  die  Geldrollen- 
bildung verschwunden  und  ein  Theil  der  rothen  Blut- 
körperchen hat  gewöhnlich  die  runde  Form  verloren, 
ferner  geschieht  es  leicht,  dass  die  stärker  adhärenten 
Leukocyten  in  dem  Präparat  ungleich  vertheilt  sind.  Da- 
gegen bleibt  der  histologische  Charakter  der  Leukocyten 
wohl  erhalten.  Um  den  letzteren  genauer  zu  studiren 
und  zur  Erkennung  etwa  vorhandener  kernhaltiger  Ery- 
throcyten,  muss  man  das  Blut  färben. 

IMan  kann  am  gefärbten  Präparat  erstens  und  vor  Allem 
die  Kerne  der  Leukocyten  deutlicher  unterscheiden,  als  dies 
an  ungefärbtem  Blut  möghch  ist  und  dadurch  ein  Urtheil 
darüber  gewinnen,  ob  und  in  welcher  Weise  das  Mengen- 
verhältniss  der  einzelnen  Leukocytenformen  verändert  ist. 
Zweitens  aber  ist  dadurch  eine  Methode  geboten,  die  es 
gestattet,  tiefer  in  die  Histologie  der  weissen  Blutkörper- 
chen einzudringen.  Diese,  hauptsächlich  von  Ehrlich 
ausgebildete  JMethode  basirt  auf  der  von  dem  genannten 
Forscher  entdeckten  Thatsache,  dass  die  Granula  der 
Leukocyten  (vergl.  S.  )  zu  verschiedenen  Anilinfarben 
eine  Affinität  besitzen.  Ehrlich  unterscheidet,  je  nach- 
dem diese  Leukocytenkörnung  durch  saure,  basische  oder 
neutrale  Farben  tingirt  wird,  acidophile  (eosinophile),  baso- 
phile und  neutrophile  Granulationen. 
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Das  lufttrockene  Blutpräparat  muss,  ehe  es  mit  der 
Farblösung  in  Berührung  gebracht  wird,  fixirt  werden. 
Es  geschieht  dies  dadurch,  dass  man  das  Präparat  auf 
einer  erhitzten  Kupferplatte  einige  Minuten  lang  auf  105 
bis  iio^  C.  erhitzt,  oder  auch  durch  Einlegen  in  eine 
Mischung  von  Alkohol  und  Aether  zu  gleichen  Theilen. 
Zur  Färbung  empfiehlt  Ehrlich  folgendes  Gemisch:  ge- 
sättigte Lösung  von 


Orange  G. 

.    12—13,5   ccm 

Säure-Fuchsin 

.      8-16 

Methylengrün 

.     •    12,5 

Hierzu : 

Aqua 30 

Alkohol  absol.  ...  20  „ 

Glycerin 10  „ 

Durch  diese  Farbmischung,  die  nur  2  Minuten  einzu- 
wirken braucht,  ist  das  Hämoglobin  orange,  die  Kerne 
grünlich,  die  neutrophile  Körnung  violett,  die  eosinophile 
kupferfarbig  gefärbt.*) 


Prüfung  der  Reaction  des  Blutes. 

Von  den  chemischen  Untersuchungsmethoden,  die  für 
die  Erforschung  der  Alcalescenz  des  Blutes  angewandt 
worden  sind,  ist  für  die  Klinik  nur  die  Prüfung  der 
Reaction  nach  Landois  verwendbar,  und  auch  diese 
Methode  ist,  wie  mich  eigene  Erfahrung  gelehrt  hat,  recht 
mühsam. 

Landois  empfiehlt  folgendes  Verfahren. 

Man  bereitet  sich  aus  0,75^0  Weinsäure-Lösung  und 
gesättigter  völlig  neutraler  Lösung  von  Natrium  sulphuricum 
I  o  Mischungen : 


*)  Genauere   Angaben  siehe  in   Heft  7 — 12    der   Medicinischen 
Bibliothek:  Seifert,  Techn.  Anleitung  z,  milcrosk.  Diagnostik. 


I.    10  Theile  Weinsäurelösung  -}-  90  Theile  Natriumsulphatlösung 
II.   20        ,,  ,,  „     80        „  ,, 

ni.  30     „  „  „   70     „  „ 

und  so  fort 
X.   90  Theile  Weinsäurelösung  -|-   10  Theile  Natriumsulphatlösung, 

ferner  bereitet  man  sich  eine  graduirte  Pipette,  welche 
gestattet,  gleiche  Theile  Blut  und  Säure -Salzlösung  zu 
mischen.  Man  saugt  zu  dem  Zwecke  in  ein  Glasröhrchen 
mit  verjüngter  Spitze  (Thermometerrohr)  ein  Tröpfchen 
Wasser  ein  und  markirt  den  oberen  Rand  des  Flüssigkeits- 
fadens mit  einem  Feilenstrich,  nun  zieht  man  das  Wasser 
so  hoch  in  der  Röhre  auf,  dass  sein  unterer  Rand  am 
Feilenstrich  steht  und  markirt  abermals  den  oberen  Rand 
des  Flüssigkeitsfadens. 

In  diese  Pipette  saugt  man  nun  von  dem  Weinsäure- 
Glaubersalzgemisch  I  ein  Tröpfchen  bis  zur  ersten  INIarke 
ein,  reinigt  die  Spitze  der  Pipette  und  saugt  dann  das 
zu  untersuchende  Blut  nach,  bis  die  Flüssigkeit  die  zweite 
Marke  erreicht.  Nach  abermaliger  Reinigung  der  Pipette 
bläst  man  ihren  Inhalt  in  ein  Uhrglas,  rührt  um  und 
prüft  mit  sehr  empfindlichem  Lackmuspapier  die  Reaction. 
In  derselben  Weise  verfährt  man  dann  mit  den  Gemischen 
II,  III  u.  s.  w.,  bis  eine  Mischung  erreicht  ist,  welche 
das  Reagenspapier  eben  röthet.  Die  vorhergehende  Probe 
zeigt  dann  den  Alcalescenzgrad  des  untersuchten  Blutes  an. 

Das  Lackmuspapier  muss  nach  der  Vogel' sehen  Vor- 
schrift angefertigt  werden:  16  gr  gepulverter  Lackmus 
werden  mit  120  com  kalten  destillirten  Wassers  übergössen 
und  unter  häufigem  Umrühren  24  Stunden  stehen  gelassen. 
Dieser  Auszug  wird  weggeschüttet  und  der  Lackmus  noch- 
mals mit  120  ccm  Wasser  wie  vorher  behandelt.  Nach 
24  Stunden  theilt  man  die  abgegossene  Flüssigkeit  in 
zwei  Hälften  und  säuert  die  eine  Hälfte  mit  verdünnter 
Salpetersäure  vorsichtig  so  lange  an,  bis  die  Flüssigkeit 
eben  roth  wird.  Hierauf  giesst  man  die  angesäuerte  und 
die  blaue  Flüssigkeit  zusammen  und  erhält  dadurch  ein 
violettes  Gemisch,  worin  chemisch  reines  feinporiges  Filtrir- 
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papier  getränkt  wird.  Das  so  bereitete  Reagenspapier 
soll,  wenn  es  getrocknet  ist,  eine  zarte  Fliederblüthenfarbe 
haben  und  durch  die  geringsten  Spuren  Säure  oder  Aleali 
roth  oder  blau  gefärbt  werden. 


Bestimmung  des  specifischen  Gewichtes  des  Blutes. 

Die  Bestimmung  der  Blutdichtigkeit  hat  vor  allen 
anderen  klinischen  Blutuntersuchungsmethoden  den  Vorzug, 
dass  sie  leicht  in  exacter  Weise  ausgeführt  werden  kann. 

1.  Directe  Bestimmung  im  Capillarpyknometer 
(Thoma,  R.  Schmaltz.)  Als  Pyknometer  dient  eine  circa 
12  cm  lange  und  i'^j^  mm  weite,  an  beiden  Enden  ver- 
engte Capillare,  die  etwa  o,i  ccm  Flüssigkeit  fasst.  Die- 
selbe wird  nach  subtiler  Reinigung  mit  Wasser,  Alkohol 
und  Aether  zunächst  genau  gewogen  (die  benutzte  Waage 
muss  noch  Yio  ^S^  exact  angeben  und  Y20  "^^  ^^ 
schätzen  erlauben),  sodann  mit  destillirtem  Wasser  von 
38^  C.  gefüllt,  äusserlich  abgetrocknet  und  wiederum  ge- 
wogen; die  Differenz  beider  Zahlen  ergiebt  das  Gewicht 
der  in  der  Capillare  enthaltenen  Wassermenge.  In  dieses 
Capillarpyknometer  wird  nun  der,  durch  Einstich  mit  einer 
schmalen  Lanzette  gewonnene  Blutstropfen  eingesaugt  und 
die  blutgefüllte  Capillare  von  Neuem  gewogen,  der  Quotient 
aus  dem  Gewicht  des  Blutvolumens  dividirt  durch  das 
vorher  bekannte  Gewicht  einer  gleichgrossen  Menge  Wassers 
ergiebt  dann  das  specifische  Gewicht  des  untersuchten 
Blutes.  *) 

2.  Indirecte  Bestimmung  durch  Suspension  eines 
Blutstropfens  in  einer  anderen  Flüssigkeit  von  bekanntem 
specifischen  Gewicht: 

a)  Nach  Roy:  Tropfen  des  zu  untersuchenden  Blutes 
werden  in  Probeflüssigkeiten  (Glycerin-  oder  Gummi- 
lösung   u.  s.  w.)    von    bekannter    Dichtigkeit    eingebracht; 


*•)  Die  Capillaren  können  aus  der  Glasbläserei  von  Eichhorn 
in  Dresden  bezogen  werden. 


diejenige  Flüssigkeit,  in  welcher  das  Blut  schweben  bleibt, 
ohne  aufzusteigen  oder  abzusinken,  giebt  das  specifische 
Gewicht  des  Blutes  an. 

b)  Nach  Hammerschlag:  Ein  Tropfen  des  zu  unter- 
suchenden Blutes  wird  in  eine  Mischung  von  Chloroform 
und  Benzol  eingebracht;  das  Blut  vertheilt  sich  in  dieser 
Mischung  nicht,  sondern  bleibt  als  Tropfen  erhalten,  und 
man  setzt  nun  so  lange  Chloroform  oder  Benzol  zu, 
bis  das  Blutkügelchen  eben  schwimmt,  ohne  aufzusteigen 
oder  unterzusinken.  Das  specifische  Gewicht  der  Chloro- 
formbenzolmischung wird  dann  mit  einem  Aräometer 
bestimmt. 

Das  specifische  Gewicht  des  Blutplasmas  wird 
nach  Hammerschlag  in  folgender  Weise  bestimmt:  in 
ein  kurzes  Capillarrohr  von  i  —  2  mm  Weite  wdrd  zunächst 
eine  dreiprocentige  Lösung  von  oxalsaurem  Kali  oder 
Natron  eingesaugt;  diese  Lösung  wird  wieder  entfernt  und 
der  an  der  Wand  des  Röhrchens  anhaftende  Rest  genügt, 
um  das  zu  untersuchende  Blut,  das  dann  in  das  Röhrchen 
eingesaugt  wird,  ungerinnbar  zu  machen.  Man  lässt  nun 
die  blutgefüllte  Capillare,  nachdem  man  ihre  Oefifnungen 
mit  Wachs  verschlossen  hat,  aufrecht  stehen,  bis  die  Blut- 
körperchen sich  abgesetzt  haben,  dann  wird  das  Röhrchen 
knapp  oberhalb  des  oberen  Endes  der  Blutkörperchen- 
schicht abgebrochen.  Die  Dichte  des  so  gewonnenen 
Plasmas  wird  nach  Hammerschlag's  Methode  (s.  oben) 
bestimmt. 

Bestimmung  der  Trockensubstanz  des  Blutes. 

Die  Bestimmung  der  Trockensubstanz  ist  durch  eine 
von  Stintzing  ausgebildete  Methode  auch  dann  möglich 
geworden,  wenn  nur  kleinste  Blutmengen  zur  Verfügung 
stehen.  Das  Blut  wird  in  kleinen,  mit  einem  Deckel  ver- 
schliessbaren  Glasschalen*),  die  etwa  0,3  gr  fassen,   durch 

*)  Zu  beziehen  von  Zeiss  in  Jena. 
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6 stündige  Behandlung  im  Trockenschrank  bei  65^  aus- 
getrocknet; höhere  oder  niedrigere  Temperaturen  sind 
nicht  zweckmässig.  Zur  Wägung  der  Schalen  mit  Inhalt 
vor  und  nach  der  Austrocknung  ist  eine  Waage  erforder- 
lich, die  noch   Y^q   mgr  genau  angiebt. 

Rasches  Arbeiten  ist  bei  der  starken  Wasseranziehung 
des  getrockneten  Blutes  erforderlich. 

Stintzing   nennt    diese    Methode    „Hygrämometrie". 


Die  Zählung  der  Blutkörperchen. 

Von  den  zahlreichen  vorhandenen  Methoden  be- 
sprechen wir  hier  nur  die  von  Thoma  und  Zeiss,  wo- 
nach das  hundertfach  verdünnte  Blut  in  eine  Zählkammer 
von  bekannter  Tiefe  eingebracht  wird,  und  die  Blutkörper- 
chen unter  dem  Mikroskop  auf  dem  in  Quadrate  ein- 
getheilten  Boden  der  Zählkammer  gezählt  werden.  Die 
Verdünnung  geschieht  in  einer  Mischpipette. 

Es  ist  dies  eine  starkwandige  Capillare,  die  in  einer 
ampullenförmigen  Erweiterung  eine  Glasperle  enthält.  Die 
Pipette  muss  vor  dem  Gebrauch  mit  Alkohol  und  Aether 
gereinigt  werden.  Mittelst  eines  am  oberen  Ende  der 
Pipette  befindlichen  Gummischlauches  wird  das  zu  unter- 
suchende Blut  in  das  capillare  Ende  eingesaugt,  bis  es 
nahe  der  Ampulle  die  Marke  i  erreicht,  sodann  wird 
das  Ende  der  Pipette  vorsichtig  gereinigt  und  soviel  Ver- 
dünnungsflüssigkeit (2^/q  Kochsalzlösung  oder  Hayem'sche 
Flüssigkeit:  Hydrarg.  bichlor.  0,5 ;  Natr.  sulfur.  5,0;  Natr. 
chlorat.  1,0;  Aqu.  dest.  200,0.)  nachgesaugt,  bis  das 
Gemisch  die  Ampulle  angefüllt  und  die  Marke  100  erreicht 
hat;  jetzt  wird  die  Pipette  unten  mit  dem  Finger  ver- 
schlossen und  nun  kräftig  geschüttelt.  Ist  die  Mischung 
vollendet,  so  treibt  man  durch  Blasen  zuerst  einige  Tropfen 
aus  und  bringt  dann  eine  minimale  Menge  auf  den  Boden 
der  Zählkammer;  sodann  wird  diese  mit  dem  dazu  ge- 
hörigen, plan   geschliffenen  Deckglas    bedeckt.    Wenn  die 
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Gläser  gut  gereinigt  waren,  so  müssen  unter  dem  Deck- 
glas Newton' sehe  Farbenringe  sichtbar  werden.  Man 
legt  nun  das  Präparat  auf  den  Objecttisch  des  Mikroskops 
und  wartet  einige  Minuten,  bis  sich  die  Blutkörperchen 
zu  Boden  gesetzt  haben. 

Zum  Zählen  bedient  man  sich  am  besten  einer  Ver- 
grösserung  von  etwa  250  (z.  B.  Zeiss  D.  Ocular  2).  Der 
Boden  der  Zählkammer  zeigt  in  der  Mitte  ein  i  qmm 
grosses  Feld,  welches  durch  rechtwinklig  gekreuzte  Linien 
in  400  Quadrate  getheilt  ist;  jede  fünfte  Reihe  dieser 
Quadrate  ist  zur  Erleichterung  der  Orientirung  durch  be- 
sondere Linien  hervorgehoben.  Man  zählt  nun  reihen- 
weise die  in  den  Quadraten  liegenden  Blutkörperchen, 
und  zwar  empfiehlt  es  sich,  wenn  man  einigermaassen 
exacte  Zahlen  gewinnen  will,  mindestens  200  Quadrate 
zu  zählen.  Die  Distanz  zwischen  dem  Niveau  der  Quadrate 
und  dem  Deckglas  beträgt  0,1  mm;  da  nun  das  zur 
Zählung  benutzte  Blut  hundertfach  verdünnt  war,  wird  aus 
der  gewonnenen  Zahl  die  Anzahl  der  in  einem  cmm  Blut 
enthaltenden  Blutkörperchen  wie  folgt  berechnet:  Gesetzt, 
es  habe  sich  bei  der  Auszählung  von  200  Quadraten  die 
Zahl  1500  ergeben,  so  würde  folgende  Gleichung  auf- 
zustellen sein: 

X  =    1500X2X10X100  —  3000000. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  bei  dieser  Multiplication 
kleine  Zahlendifferenzen  sich  enorm  vergrössern  und  dass 
also  nur  bei  äusserst  sorgfältiger  Arbeit  annähernd  exacte 
Resultate  zu  erlangen  sind. 

Die  Zählung  der  Leukocyten  wird  in  derselben  Weise 
vorgenommen,  wie  die  der  Erythrocyten,  nur  bedient  man 
sich  dabei  (nach  Thoma)  als  Verdünnungsflüssigkeit,  um 
die  rothen  Blutkörperchen  zu  zerstören,  einer  Y3  ^q  igen 
Essigsäure-Lösung  und  verwendet  eine  Mischpipette,  welche 
die  Herstellung  geringerer  Verdünnungsgrade  zulässt.*) 


*)  Alle   hier   angeführten    Apparate    werden   von    der  optischen 
Werkstätte  von   Carl  Zeiss  in  Jena  hergestellt. 
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Schätzung  des  Volumens  der  rothen 
Blutkörperchen. 

Es  ist  zuerst  von  Hedin  vorgeschlagen  worden,  die 
Sedimentirung  der  rothen  Blutkörperchen  durch  Centri- 
fugirung  des  Blutes  zur  Abschätzung  des  Gesammtvolumens 
derselben  und,  wenn  ihre  Anzahl  bekannt  ist,  zur  Be- 
rechnung des  Volumens  eines  einzelnen  Blutkörperchens 
zu  benutzen.  Zu  diesem  Zwecke  wird  in  einer  Misch- 
pipette ein  abgemessenes  Blutquantum  mit  einer  2  Y2  Vo 
Lösung  von  Kalium  bichromicum  vermischt  und  in  einer 
graduirten  Röhre  centrifugirt.  Diesen  Apparat  hat  Hedin 
„Hämatokrit"  genannt.  Als  Centrifugen  sind  Apparate  ver- 
schiedener Art  empfohlen  worden,  zuletzt  von  Gärtner  in 
Wien  eine  Kreiselcentrifuge*).  Da  schon  normalerweise 
und  noch  mehr  unter  gewissen  pathologischen  Verhältnissen 
die  Grösse  der  rothen  Blutkörperchen  verschieden  ist,  ge- 
stattet die  Bestimmung  ihres  Gesammtvolumens  selbstver- 
ständlich nicht,  mit  Sicherheit  auf  ihre  Anzahl  zu  schliessen. 
Hierzu  kommt  noch,  dass  die  Geschwindigkeit  der  Sedimen- 
tirung wieder  in  hohem  Grade  von  dem  specifischen  Gewicht 
der  Erythrocyten  und  wahrscheinlich  auch  von  der  Be- 
schaffenheit des  Plasmas,  dem  Grad  der  Klebrigkeit  der 
geformten  Bestandtheile  u.  s.  w.  abhängig  ist.  Die  Methode 
bedarf  deshalb,  bevor  sie  für  die  klinische  Untersuchung 
verwerthbar  wird,  noch  vielseitiger  Prüfung. 

Bestimmung   der  Widerstandsfähigkeit   der   rothen 
Blutkörperchen. 

Die  Widerstandsfähigkeit  der  rothen  Blutkörperchen 
gegen  schädliche  Einflüsse  kann,  wie  wir  später  sehen 
werden,  in  verschiedener  Weise  verändert  sein,  es  existirt 
aber  bisher  keine  für  den  klinischen  Gebrauch  geeignete 
Methode  zur  Untersuchung  dieser  überaus  wichtigen  Frage. 


*)  Zu  beziehen  mit  dem  dazu  gehörigen  Hämatokrit  von  Hugers- 
hoff  in  Leipzig. 
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Wir  wollen  zwei  von  den  bekannten  Methoden,  obdeich 
dieselben  nur  im  Laboratorium  Verwendung  finden  können, 
kurz  beschreiben,  um  anzudeuten,  in  welcher  Richtung 
Forschungen  dieser  Art  sich  bewegen  können. 

Die  Methode  von  Hamburger  beruht  auf  der 
Thatsache,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  in  destillirtem 
Wasser  sofort  ihren  Farbstoff  verlieren,  während  dies  nicht 
geschieht,  wenn  man  dem  Wasser  Kochsalz  (oder  gewisse 
andere  Salze)  in  einem  bestimmten  M engen verhältniss  zu- 
setzt. Eine  Salzlösung,  deren  Concentration  eben  hin- 
reicht, um  den  Austritt  des  Farbstofifes  aus  den  Blut- 
körperchen zu  verhüten,  hat  Hamburger  als  isotonisch 
bezeichnet. 

Unter  gewissen  pathologischen  Verhältnissen  ist  nun 
der  „isotonische  Coefficient"  des  Blutes  verändert.  Will 
man  den  Grad  dieser  Veränderung  feststellen,  so  hat  man 
nur  abgemessene  Mengen  (etwa  0,2  g)  des  zu  unter- 
suchenden Blutes  in  Probirgläschen  einzubringen,  die  mit 
(je  5  ccm)  Kochsalzlösungen  von  verschiedener  Concen- 
tration (0,3  — 1,0^/0)  gefüllt  sind.  Das  Blut  wird  gut 
umgeschüttelt  und  24  Stunden  in  den  Salzlösungen  stehen 
gelassen;  derjenige  Concentrationsgrad,  welcher  genügt,  um 
die  über  den  abgesetzten  Blutkörperchen  stehende  Flüssig- 
keit farblos  zu  erhalten,  ist  der  für  das  untersuchte  Blut 
isotonische. 

Laker  hat  die  bekannte  auflösende  Einwirkung  elek- 
trischer Entladungen  auf  die  rothen  Blutkörperchen  dazu 
benutzt,  um  einen  Maassstab  für  ihre  Widerstandsfähigkeit 
zu  gewinnen.  Das  zu  untersuchende  Blut  wird  in  Capillaren 
von  bestimmter  Länge  eingesaugt  und  darin  dem  Ent- 
ladungsstrom einer  Leydener  Flasche  ausgesetzt;  die  Zahl 
der  Entladungen,  welche  bei  einer  bestimmten  Funken- 
schlagweite nöthig  sind,  um  das  Blut  lackfarben  zu  machen, 
wächst  mit  dem  specifischen  Widerstand,  den  die  Blut- 
scheiben ihrer  Zerstörung  entgegensetzen  und  kann  dem- 
nach als  Gradmesser  für  die  Beurtheilung  ihrer  Resistenz- 
fähigkeit gelten. 


—     13     — 


Bestimmung   des    Hämoglobingehaltes    des  Blutes. 

Um  exacte  Bestimmungen  des  Hämoglobingehaltes 
vorzunehmen,  muss  man  entweder  den  Eisengehalt  einer 
Blutprobe  quantitativ  bestimmen  und  daraus  die  Hämo- 
globinmenge berechnen  oder  das  Blut  spectrophotometrisch 
untersuchen.  Beide  Methoden  sind  für  die  Praxis  nicht 
verwendbar,  und  die  klinische  Untersuchung  ist  deshalb 
darauf  angewiesen,  den  Hämoglobingehalt  aus  der  Färbe- 
kraft des  zu  untersuchenden  Blutes  abzuschätzen.  Es 
stehen  hierfür  mehrere  Methoden  zur  Verfügung,  von  denen 
wir  nur  die  beiden  gebräuchlichsten  beschreiben. 

I.  Hämoglobinbestimmung  nach  v.  Fleischl.  Ein,  in 
einer  kurzen  Capillare  abgemessenes  Blutquantum  wird  in 
einem  hohlen  Metallcylinder,  der  durch  eine  Scheidewand 
getheilt  und  unten  durch  eine  Glasplatte  geschlossen  ist, 
mit  destillirtem  Wasser  stark  verdünnt;*)  und  zwar  wird 
in  die  eine  Abtheilung  des  Cylinders  das  verdünnte  Blut, 
in  die  andere  reines  Wasser  eingebracht.  Mit  Hülfe  eines 
kleinen  Apparates  wird  nun  die  Farbe  des  verdünnten 
Blutes  mit  den  verschiedenen  Farben  -  Intensitätsgraden 
eines  rothen  Glaskeiles  verglichen,  der  unter  dem  mit 
Wasser  gefüllten  Cy linderabschnitt  hingleitet.  Der  Glas- 
keil trägt  eine  Scala,  welche  die  Färbekraft  des  Blutes  in 
Procenten  des  Normalen  (normale  Färbekraft  =  loo) 
abzulesen  gestattet.  Als  Lichtquelle  dient  eine  Kerze 
oder  eine  Petroleumlampe;  bei  Tageslicht  entspricht  die 
Farbe  des  Glaskeils  nicht  der  Blutfarbe.  Zu  beachten 
ist,  dass  die  den  Fleischl'schen  Apparaten  beigegebenen 
Maasscapillaren  nicht  immer  gleich  gross  sind,  so  dass  man 
sein  Instrument  für  die  zu  benutzende  Capillare  erst 
aichen  und  dann  die  gewonnenen  Resultate  entsprechend 


*)  Die  Wassermenge  braucht  nicht  abgemessen  zu  werden,  weil 
bei  gegebener  Bodenfläche  einer  gefärbten  Flüssigkeitssäule  die 
Intensität  der  Farbe  durch  den  Grad  der  Verdünnung  nicht  be- 
einflusst  wird. 
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umrechnen  muss.  Hätte  man  z.  B.  festgestellt,  dass  bei 
Benutzung  einer  bestimmten  Capillare  das  Blut  eines 
notorisch  gesunden  Mannes  eine  Färbekraft  von  go  ^o 
der  Scala  hat ,  so  würde  man  bei  jeder  mit  dieser 
Capillare  angestellten  Untersuchung  das  gewonnene  Resul- 
tat (z.  B.  35  ^/q)  umrechnen  müssen  wie  folgt: 

1^  =  ^;    x  =  ^  =  38,88  0/«. 

X  loo  9  vj    '         /u 

Wie  schon  erwähnt,  zeigt  das  Fleischl'sche  Instrument, 
vom  Erfinder  „Hämometer"*)  genannt,  nur  die  Färbekraft 
des  Blutes  in  Procenten  des  Normalen  an,  man  muss 
also,  um  absolute  Werthe  zu  erhalten,  die  mit  dem 
Hämometer  gewonnenen  Zahlen  umrechnen.  Das  normale 
Blut  enthält  bei  Männern  ungefähr  14  ^/q  Hämoglobin,  es 
würde  sich  demnach,  wenn  man  z.  B,  bei  einer  Unter- 
suchung nach  Fl  eise  hl  die  Färbekraft  einer  Blutprobe 
=  35  %  bestimmt  hat,  folgende  Rechnung  ergeben: 
^  35  .      ^,         35  •  H 

—  =   '        X  == =   4,Q. 

14  100  100  ^ 

Die  Fleischl'schen  Maasscapillaren  fassen  leider  nur 
ein  sehr  kleines  Blutquantum,  so  dass  bei  der  Abmessung 
des  Blutes  sehr  leicht  relativ  grosse  Fehler  entstehen, 
fem  er  entspricht  die  Farbe  des  Glaskeils  nicht  ganz  voll- 
kommen der  des  Blutes,  wodurch  die,  allen  colorimetrischen 
Methoden  anhaftende  Unsicherheit  noch  vermehrt  wird. 
Nach  neueren  Anschauungen  handelt  es  sich  überhaupt 
bei  dieser  Methode  mehr  um  Vergleichungen  von  Licht- 
intensitäten. Ich  getraue  mir  deshalb,  trotz  grosser  Uebung, 
nicht,  Fehler  bis  über  5*^/q  zu  vermeiden.  Für  die  klinische 
Untersuchung  kommen  freilich  solche  Dißerenzen  in  der 
Regel  nicht  in  Betracht,  weil  die  bei  Kranken  gefundenen 
Differenzen  meist  weit  über  diese  Fehlergrenze  hinaus- 
gehen; aber  als  eine  exacte  Methode  kann  die  Unter- 
suchung mit  dem  Fleischl'schen  Hämometer  nicht  be- 
zeichnet werden.     Dasselbe  gilt  von  der 


^)  Zu  beziehen  von  C.  Reichert  in  Wien. 
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2.  Hämoglobinbestimmung  mit  dem  „Hämoglobino- 
meter"  von  Gowers.*)  Ein,  in  einer  Maasscapillare 
abgemessenes  Blutquantum  wird  in  einem  aufrecht  stehen- 
den Glasrohr  so  lange  mit  destillirtem  Wasser  verdünnt, 
welches  man  aus  einem  Tropfglas  nachfliessen  lässt,  bis 
die  Farbe  der  Blutlösung  der  Farbe  der  als  Muster 
dienenden  Carmin  -  Pikrocarmin  -  Gelatine  gleichkommt, 
welche  in  einen  neben  dem  ersterwähnten  Glasrohr  stehen- 
den Glascylinder  eingeschmolzen  ist.  Die  Gelatine  giebt 
die  Farbe  einer  i  ^q  wässrigen  Lösung  normalen  Blutes 
wieder  und  der  Stand  der  Flüssigkeitssäule  in  dem 
Röhrchen,  welches  die  Blutlösung  enthält,  giebt  den 
Hämoglobingehalt  des  untersuchten  Blutes  in  Procenten 
des  Normalen  an.  Die  Umrechnung  in  absolute  Werthe 
geschieht  wie  bei  dem  Fleisch! 'sehen  Hämometer.  Die 
Untersuchung  mit  diesem  Apparat  wird  bei  Tageslicht 
ausgeführt  und  es  empfiehlt  sich,  die  beiden  Gläschen 
in  dem  beigegebenen  Holzstativ  vor  ein  Blatt  weisses 
Papier  zu  halten. 


*)  Zu  beziehen  von  Hawksley  in  London. 


B.  Allg-emeine  Patholog'ie  des  Blutes. 


I.   Die  Blutmenge. 

Die  Unmöglichkeit,  am  lebenden  Menschen  Daten  zu 
gewinnen,  die  eine  Schätzmig  seiner  Blutmenge  gestatten, 
hat  zur  Folge,  dass  wir  uns  über  die  fundamentale  Frage, 
ob  unter  krankhaften  Verhältnissen  eine  dauernde  Ver- 
mehrung oder  Verminderung  der  Blutmenge  vorkommt, 
noch  völlig  im  Unklaren  befinden.  Es  wird  gewöhnlich 
angenommen ,  dass  das  Blut  beim  Menschen  Yis  (nach 
Bischoff  7,1 — 7,7  Vo)  ^^^  Körpergewichtes  ausmacht, 
so  dass  also  beispielsweise  ein  65  kg  wiegender  Mann 
etwa  4,6 — 5,0  kg  Blut  besitzt.  Ob  aber  dieses  Verhält- 
niss  unter  allen  Umständen  aufrecht  erhalten  wird,  oder 
ob  eine  andauernde  Verschiebung  desselben  in  dem  einen 
oder  andern  Sinne  vorkommt,  wissen  wir  nicht.  Es  ist 
beim  Gesunden  möglich,  durch  starke  Flüssigkeitszufuhr 
das  Blut  zu  verdünnen  und  zwar  so  rasch,  dass  dabei 
nur  an  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  und  nicht  an 
Zerstörung  geformter  Elemente  gedacht  werden  kann; 
aber  diese  Verdünnung  ist  nur  von  äusserst  kurzer  Dauer 
und  schon  nach  wenig  JMinuten  ist  unter  starker  Harn- 
secretion  das  normale  Verhältniss  wieder  hergestellt.  Die 
folgende,  an  mir  selbst  gemachte  Beobachtung  diene  als 
Beispiel : 
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7.  April   1890. 

9  Uhr  Vorm.  spec.  Gewicht  des  Blutes     .    .    .    .    =r   1,061 
9  Uhr  45  Min.  Aufnahme  von   Y4  L.  0,6^0  Koch- 
salzlösung. 

10  Uhr  spec.  Gewicht  des  Blutes =r   1,057 

10  Uhr   10  Min.  Aufnahme    von    Y4  L.    Kochsalz- 
lösung. 
10  Uhr   15   Min.  spec.  Gewicht  des  Blutes      .    .    .     z=   1,058 
10  Uhr  30  Min.  spec.   Gewicht  des  Blutes      .    .    .     =   1,059 
10  Uhr  45   Min.   250  ccm    Harn    mit    einem    spec. 

Gewicht  von 1,006 

entleert, 

10  Uhr  45   Min.  spec.  Gewicht  des  Blutes      .    .    .     =1,059 
ir   Uhr  spec.  Gewicht  des  Harns =   1,002- 

11  Uhr  spec.  Gewicht  des  Blutes =   1,059 

I   Uhr  30  Min.  spec.  Gewicht  des  Blutes      .         .     =z   1,059 

Ausser  durch  Flüssigkeitszufuhr  vom  Verdauungskanal  aus, 
wird  die  Blutconcentration  auch  durch  die  Intensität  und 
Richtung  der  Strömungen  beeinflusst,  die  zwischen  dem 
Blutplasma  und  der  Gewebsflüssigkeit  stattfinden  und  die 
nach  neueren  Untersuchungen  von  G  r  a  w  i  t  z  ^)  und 
Knöpfelmacher 2)  nicht  nur  von  mechanischen  und 
osmotischen  Momenten,  sondern  vermuthlich  auch  von 
dem  Tonus  der  Gefässe  abhängen. 

Aber  alle  diese  physiologischen  Schwankungen  der 
Blutmenge,  die  im  gewöhnlichen  Leben  mit  einer  gewissen 
Gesetzmässigkeit  vor  sich  zu  gehen  scheinen,  bewegen 
sich  in  sehr  geringen  Excursionen  um  einen  festen  Mittel- 
werth  und  haben  mit  dem  Begriff  der  wahren  Plethora 
oder  Oligaemie  —  der  Vermehrung  und  Verminderung 
aller  Blutbestandtheile  —  nichts  zu  thun. 

In  früheren  Zeiten  spielte  die  präsumptive  ,, Plethora 
sanguinea"  eine  grosse  Rolle  in  der  Pathologie.  Man 
nahm  an,  dass  unter  dem  Einfluss  üppiger  Lebensweise 
die  Blutmenge  derart  vermehrt  werden  könne,  dass  sie 
einen  abnorm  grossen  Theil  der  Gesammtmasse  des 
Körpers  ausmacht.  In  neuerer  Zeit  ist  nun  zwar  durch 
die  bekannten  experimentellen  Untersuchungen  vonWorm- 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  2 


—    I«    — 


Müller,  Cohnheim'^)  u.  A.  dieser  Lehre  ihre  allgemeine 
Gültigkeit  genommen  worden,  aber  eine  Widerlegung  der- 
selben wurde  dabei  nicht  erreicht.  Die  genannten  Forscher 
haben  nämlich  nachgewiesen,  dass  nach  der  Transfusion 
grosser  Blutmengen  die  dadurch  erzielte  wahre  Plethora 
sehr  rasch  verschwindet.  Es  tritt  schon  binnen  wenig 
Tagen  das  Plasma  des  überschüssigen  Blutes  aus  den  Ge- 
fässen  aus  und  bald  danach  schwindet  auch  die  dadurch 
entstandene  Hyperglobulie,  so  dass  in  kurzer  Frist  wieder 
normale  Verhältnisse  hergestellt  werden.  Aber  es  leuchtet 
ein,  dass  durch  Experimente  dieser  Art  die  Vorgänge 
nicht  so  wiedergegeben  sind,  wie  sie  bei  der  Entstehung 
einer  pathologischen  Plethora  gedacht  werden  müssen. 
Es  wäre  immerhin  möglich,  dass  durch  dauernde  Ueber- 
ernährung  bei  ungenügender  Muskel thätigkeit,  wobei  dem 
Gefässsystem  Zeit  gelassen  wird,  sich  an  neue  und  ab- 
norme Bedingungen  zu  gewöhnen,  und  wobei  dem  Blut 
nicht  zugemuthet  wird,  die  Blutkörperchen  eines  anderen 
Individuums  aufzunehmen,  eine  dauernde  Vermehrung  der 
Blutmenge  erzielt  werden  könnte. 

Diese  Ursache,  anhaltende  Ueberernähning ,  nimmt 
denn  auch  Bollinger^)  zur  Erklärung  der  von  ihm  be- 
haupteten Plethora  in  Anspruch,  indem  er  die  bei  starkem 
Biergenuss  sich  häufig  entwickelnde  Herzhypertrophie  auf 
eine  Vermehrung  der  Blutmenge  zurückführt.  Freilich 
liegt  in  diesem  Theil  der  Lehre  BoUinger's  keineswegs 
ein  zwingender  Beweis;  denn  die  Herzhypertrophie  könnte 
auch  durch  manche  andere  Momente,  wie  z.  B.  die  an- 
haltende Ueberladung  des  Blutes  mit  harnfähigen  Stoffen, 
erklärt  werden.  Bedeutungsvoller  ist  die  von  Bo  Hing  er 
constatirte  Thatsache,  dass  bei  Thieren,  auch  bei  Indi- 
viduen derselben  Race,  grosse  Differenzen  in  dem  Ver- 
hältniss  zwischen  Blutmenge  und  Gesammtmasse  des 
Körpers  vorkommen.  Und  zwar  fand  Bollinger,  [dass 
jugendliche,  stark  wachsende  Thiere  relativ  mehr  Blut 
haben  als  erwachsene  und  männliche  mehr  als  weibliche; 
ganz  besonders  aber  stellte  es  sich  heraus,  dass  zwischen 
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der  Entwickelung  der  Muskulatur  und  der  Blutmenge  ein 
directes  Verhältniss  bestand ,  während  umgekehrt  starke 
P'ettbildung  die  Blutmenge  herabsetzte.  Der  Beweis  für 
das  Vorkommen  einer  pathologischen  Plethora  ist  frei- 
lich auch  durch  diese  interessanten  Untersuchungen  nicht 
erbracht. 

Nicht  besser  steht  es  mit  unseren  Kenntnissen  von 
dem  Vorkommen  einer  pathologischen  Verminderung 
der  relativen  Blutmenge ,  einer  wahren  Oligaemie.  Vor- 
übergehend tritt  eine  solche  natürHch  nach  jedem  Ader- 
lass  ein,  auch  ist  die  Eindickung  des  Blutes,  wie  sie  bei 
der  Cholera  und  zuweilen  bei  der  raschen  Wiederkehr 
eines  durch  Function  entleerten  Ascites  (v.  Limbeck^) 
beobachtet  wird  und  künstlich  durch  Glaubersalzzufuhr 
und  starke  Darmentleerungen  (Zawadzki^)  erzeugt  werden 
kann,  mit  einer  Verminderung  der  Blutmasse  verbunden. 
Aber  diese  Zustände  sind  nie  von  Dauer:  auf  denAder- 
lass  folgt  ein  hydrämischer  Zustand,  der  durch  Resorption 
von  Gewebsflüssigkeit  zu  Stande  kommt  und  bis  zur  voll- 
endeten Regeneration  der  Blutkörperchen  anhält,  und  die 
Bluteindickung  wird  auf  dieselbe  Weise  paralysirt.  Ob 
aber  durch  Krankheit,  oder  durch  fortgesetzte  Unter- 
ernährung und  andere  äussere  Einflüsse  die  Blutmenge 
in  stärkerem  Maasse  abnehmen  kann,  als  die  übrigen 
Körpergewebe,  wissen  wir  nicht. 

Gewisse  Beobachtungen  scheinen  allerdings  darauf 
hinzudeuten:  z.  B.  das  Vorkommen  einer  völlig  normalen 
Concentration  und  normalen  Hämoglobingehaltes  des 
Blutes  bei  Phthisikern  und  anderen  Kranken  mit  äusserst 
anämischer  Hautfarbe.  Aber  diese  Erscheinungen  lassen 
sich  auch  in  anderer  Weise  erklären,  z.  B.  durch  die 
Annahme,  dass  bei  diesen  Kranken  nur  die  Haut  an- 
ämisch sei,  oder  —  in  Fällen,  wo  bei  der  Section  alle  Or- 
gane blutarm  gefunden  werden  —  durch  die  Voraussetzung, 
dass  durch  eine  Anhäufung  der  geformten  Elemente  des 
Blutes  in  der  Peripherie  der  normale  Blutbefund  nur  vor- 
getäuscht wurde. 
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Vielleicht  werden  fortgesetzte  experimentelle  Unter- 
suchungen an  Thieren  in  diese  wichtigen  Fragen  Klarheit 
bringen.  Interessant  ist  in  dieser  Beziehimg  die  Beob- 
achtung Graffenberger's, ')  dass  unter  dem  Einfluss 
des  Lichtabschlusses  eine  Verkleinerung  der  Gesammt- 
blutmenge  eintrete;  es  fand  sich  ausserdem  bei  den 
Thieren  eine  mangelhafte  Ausbildung  des  Knochengerüstes 
und  ein  Zurückbleiben  des  Leber^vachsthums. 


Literatur. 

1.  Grawitz,   Zeitschr.  für  klin.  Medicin  XXI,    1892. 

2.  Knöpfelmacher,  Wiener  klin.  Wochensclir.    1893,   45   u.  49. 

3.  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allgem.  Pathologie,    1882. 

4.  Bollinger,   Münchner  med.  Wochenschr.    1886,   5 — 6. 

5.  V.    Limbeck,     Grundriss     einer    klin.    Pathologie     des     Blutes. 

Jena,    1892. 

6.  Zawadzki,    Gazeta  Lekarska    1888.     Ref.    in  Schmidt's   Jahrb. 

Bd.   222. 

7.  Graffenb erger,  Arch.  f.  d.  gesammte  Physiol.    1892.     Ref.  in 

Schmidt's  Jahrb.  Bd.   238. 


2.   Das  specifische  Gewicht  des  Blutes. 

Das  specifische  Gewicht  des  Blutes  ist,  wie  sich  dies 
von  selbst  versteht,  schon  frühzeitig  Gegenstand  der  Unter- 
suchung gewesen.  Schon  Davy^)  hat  im  Jahre  1839 
Angaben  über  diesen  Gegenstand  veröffentlicht  und 
Becquerel  und  Kodier  haben  in  ihren  berühmten 
„Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  des  Blutes 
im  gesunden  und  kranken  Zustande"-)  auch  die  Dichtig- 
keit des  Blutes  eingehend  gewürdigt.  Während  aber 
früher  zu  Untersuchungen  der  Blutdichte,  die  stets  mit 
Pyknometern  vorgenommen  wurden,  grössere  Blutmengen 
erforderlich  waren,  sind  in  neuerer  Zeit  Methoden  er- 
funden worden,  welche  Bestimmungen  der  fraglichen 
Grösse  auch  dann  gestatten,  wenn  nur  wenige  Tropfen 
Blutes    zur    Verfügung    stehen,    und    erst    dadurch    sind 
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Dichtigkeitsbestimmungen  am  Blute  in  die  Reihe  der 
klinischen  Untersuchungsmethoden  eingeführt  und  Unter- 
suchungen in  dieser  Richtung  auf  breiterer  Basis  ermög- 
licht worden. 

Nach  der  übereinstimmenden  Angabe  aller  Autoren, 
die  mit  zuverlässigen  Methoden  gearbeitet  haben,  ist  unter 
normalen  Verhältnissen,  abgesehen  von  Differenzen,  die 
durch  das  Geschlecht  bedingt  sind,  das  specifische  Ge- 
wicht des  Blutes  eine  annähernd  constante  Grösse.  Ent- 
sprechend seinem  geringeren  Gehalte  an  rothen  Blut- 
körperchen und  an  Hämoglobin  hat  das  Blut  der  Frauen 
ein  etwas  niedrigeres  specifisches  Gewicht  (im  Mittel 
etwa  1,056)  als  das  der  Männer  (im  Mittel  etwa  1,059); 
dagegen  finden  sich  bei  Personen  desselben  Geschlechtes 
nur  geringe  Abweichungen  (etwa  bis  +  0,003)  von  der 
Mittelzahl.  Ich  fand  bei  20  Personen  beiderlei  Ge- 
schlechts folgende  Zahlen  ^'  ^): 


Männer 

Frauen 

Alter 

Spec.  Gew. 

Alter 

Spec.  Gew. 

des  Blutes 

des  Blutes 

22  Jahr 

1,058 

17  Jahr 

1,057 

26     „ 

1,059 

18     , 

1,057 

28     „ 

1,058 

20     , 

1,057 

32     „ 

1,060 

23     , 

1,056 

33     „ 

1,059 

25     , 

1,055 

35     „ 

1,058 

29     , 

1,057 

36     „ 

1,059 

36     , 

1,055 

56     „ 

1,062 

38     ' 
47     , 
52     , 

55     , 

75     , 

1,059 
1,057 
1,056 

1,055 
1,055 

Durchschr 

itt     1,0591 

Dl 

archsch 

Qitt     1,0562 

Durch    Einwirkungen    verschiedener  Art    erfährt    zwar 
die    Blutconcentration    vorübergehende    Aenderungen,    so 
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durch  Nahrungs-  und  Flüssigkeitszufuhr,  starke  Schweiss- 
absonderung  u.  s.  w.,  aber  in  der  Norm  werden  diese 
Schwankungen  schnell  wieder  ausgeglichen.  Es  gelang 
mir  z.  B.  nicht,  durch  Aufnahme  von  i  L.  physiologischer 
Kochsalzlösung  das  Gewicht  meines  Blutes  für  länger  als 
^1  ^  Stunde  unter  dem  Durchschnitt  zu  erhalten.  Ich  habe 
femer  im  Laufe  eines  Jahres  eine  grosse  Zahl  von  Be- 
stimmungen an  mir  selbst  vorgenommen  und  gefunden, 
dass  während  dieses  Zeitraumes  mein  Blutgewicht  nie 
unter  1,056  absank  und  nie  über  1,062  anstieg;  durch- 
schnittlich fanden  sich  in  den  Morgenstunden  etwas  höhere 
Werthe,   als  während  des  übrigen  Tages  ^) : 


Tageszeiten 


Datum 


1 

7-8 

8— II 

II— 2 

2—5 

5-8 

2.  lY,   ] 

890 

— 

— 

1,058 

1,057 

1,057 

7.  IV.  ] 

890 

— 

1,061 

— 

— 

— 

9.  IV.  ] 

890 

— 

1,059 

— 

1,061 

1,059 

13.  IV.  ] 

890 

— 

— 

1,060 

1,060 

1,060 

14.  IV.  ] 

890 

— 

— 

1,058 

1,059 

19.  IV.  ] 

890 

— 

— 

1,059 

1,059 

22.  V.  ] 

890 

1,058 

— 

1,060 

— 

— 

23.  V.  ] 

890 

— 

1,056 

—  " 

— 

25.  V.  ] 

[890 

1,060 

1,060 

— 

'  — 

1,059 

I.  VI.  ] 

[890 

1,062 

— 

1,060 

— 

1,059 

2.  VI. 

[890 

1,062 

— 

1,059 

— 

1,058 

9.  VI.  ] 

[890 

!     — 

1,060 

— 

— 

],o6o 

10.  VI.  ] 

[890 

1,062 

— 

— 

— 

9.  III. 

[891 

1,059 

— 

1,058 

■ — 

1,057 

10.  ni. 

[891 

1,060 



1,060 

— 

1,059 

13.  iii. 

[891 

1   1,061 

— 

— 

1,060 

— 

14.  III. 

[891 

1,059 

— 

1,061 

— 

1,062 

Durchs 

chnitt 

1,060 

1,060 

1)059 

1,059 

1,059 

Von  Glogner^^)  und  Eijkm.ann'')  sind  an  Tropen- 
bewohnern Untersuchungen  angestellt  worden;  die  Re- 
sultate des  letztgenannten  Autors   stimmen  mit  den  oben 
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angegebenen  Zahlen  vollkommen  überein,  Glogner  fand 
bei  einem  Theil  der  untersuchten  Personen  niedrigere 
Ziffern. 

Auch  der  Ort  der  Blutentnahme  scheint  auf  dessen 
Dichte  nur  von  geringem  Einfluss  zu  sein,  wie  speciell' 
hierauf  gerichtete  Untersuchungen  von  Sophie  Schol- 
koff^)  beweisen;  das  Gleiche  gilt  von  dem  Füllungsgrad 
der  Hautgefässe  ^).  Ein  anderes  Verhalten  macht  sich 
geltend,  wenn  durch  vasomotorische  Einflüsse  weite  Ge- 
fässgebiete  zur  Contraction  oder  zur  Erweiterung  ver- 
anlasst werden.  Grawitz^),  der  hierüber  eingehende 
Studien  gemacht  hat,  fand,  dass  auf  Reizung  der  Vaso- 
motoren (durch  ein  kaltes  Bad,  psychische  Erregung  u.  s.  w.) 
eine  Eindickung  des  Blutes  folgte,  während  umgekehrt 
durch  Lähmung  der  Vasomotoren  (durch  ein  heisses  Bad 
oder  Amylnitriteinathmung)  eine  Verdünnung  des  Blutes 
erzeugt  werden  konnte.  Grawitz,  dessen  Beobachtungen 
neuerdings  durch  Untersuchungen  von  Knöpfelmacher 
bestätigt  worden  sind  ^2)^  führt  diese  Erscheinung  auf  einen, 
vom  Gefässtonus  abhängigen  Austausch  von  Flüssigkeit 
zwischen   den  Gefässen  und  den  Geweben  zurück. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kommen 
Aenderungen  des  specifischen  Gewichtes  des  Blutes  auf 
verschiedene  Weise  zu  Stande.  Da  die  rothen  Blut- 
körperchen der  schwerste  Bestandtheil  des  Blutes  sind,  so 
ist  es  klar,  dass  eine  Verminderung  ihrer  Zahl  im  Blute 
das  Gesammtblut  specifisch  leichter  machen  muss,  da 
ferner  die  rothen  Zellen  vorwiegend  aus  Hämoglobin  be- 
stehen und  ihrem  Gehalt  an  dieser  Verbindung  ihr  hohes 
Gewicht  verdanken,  so  muss  das  specifische  Gewicht  des 
Blutes  auch  dann  sinken,  wenn  dessen  Gehalt  an  rothen 
Blutkörperchen  zwar  normal  ist,  diese  letzteren  aber  ab- 
norm arm  an  Hämoglobin  sind.  Umgekehrt  muss  das 
Gewicht  des  Blutes  steigen,  wenn  Hyperglobulie  besteht. 
Das  Blutplasma  hat  zwar  ein  wesentlich  niedrigeres  spe- 
cifisch es  Gewicht,  als  das  Gesammtblut  (nach  Hammer- 
schlagi^"^^)    im    Mittel    1,030),    dennoch    ist    es    selbst- 
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verständlich,  dass  Aenderungen  seiner  Concentration 
gleichfalls  einen  Einfluss  auf  das  Gewicht  des  Gesammt- 
blutes  haben.  Ob  die  Anwesenheit  fremder  Stoffe  im 
Blute  an  sich  in  deutlicher  Weise  seine  Dichte  beeinflussen 
kann,  erscheint  zweifelhaft  —  die  von  Einzelnen  be- 
hauptete Gewichtserhöhung  bei  Icterus  ist  von  anderer 
Seite  geleugnet  worden  — ,  dagegen  gehngt  es,  experimen- 
tell durch  Einführung  solcher  Stoffe,  welche  die  endosmo- 
tischen  Verhältnisse  im  Gefässsystem  modificiren,  die 
Blutdichte  zu  verändern  (Grawitz,   Zawadzky). 

Nach  dem  eben  Gesagten  ist  es  nur  natürlich,  dass 
sich  die  grössten  Abweichungen  von  der  Norm  bei 
der  Chlorose  finden,  wobei  ja  der  Hämoglobingehalt  des 
Blutes  zuweilen  enorm  herabgesetzt  gefunden  wird,  und 
dass  hierbei,  wie  meine  eigenen  Untersuchungen  und  die 
vieler  anderer  Autoren  übereinstimmend  gelehrt  haben, 
das  Verhalten  des  specifischen  Gewichtes  des  Blutes  dem 
Hämoglobingehalt  desselben  annähernd  parallel  geht, 
während  es  sich  von  der  Blutkörperchenzahl  in  weiten 
Grenzen  unabhängig  zeigt. 

Ich  fand  z.  B.   die  folgenden  Zahlen: 


No, 


Spec. 
Gew. 


Hämo- 
globin *) 

/o 


Zahl  der 
rothen  Blut- 
körperchen 
in  I  cbnim 


No, 


Spec.  I 
Gew 


Hämo- 
globin 

0/ 


Zahl  der 
rothen  Blut- 
körperchen 
in  I  cbmm 


I  1 

1,035 

2  1 

1,036 

3' 

1,038 

4 

1,038 

5 

1,039 

6 

1,039 

7 

1,039 

8 

1,039 

9 

1,039 

10 

1,040 

4,20 

4,90 

4,90 

4,90 

4,90 
4,90—5,60 

5,60 

5,60 

4,90 
5,60—6,30 


3364000 

2972000 

2  728000 
4400000 
4 144000 
2  448  000 
3352000 

3360000 


II 

12 

13 

14 

15 
16 


1,040 
1,041 
1,041 
1,041 
1,041 
1,042 


17  i, 1,042 

18  I  1,042 

19  |i,043 

20  1,043 


5,60—6,30 
4,90—5,60 
5,60—6,30 
5,60—6,30 
4,20—4,90 
5,60—6,30 

6,30 
4,90—5,60 

7,00 
6,30—7,00 


3380000 
2852000 

3  604  000 
3  440000 


3376000 


*)  Der  Hämoglobingehalt  des  normalen  Blutes  ist  etwa  14%  bei 
Männern  und   12^ Jq  bei  Frauen. 
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Hämo- 

Zahl der 

Hämo- 

Zahl  der 

Spec. 

rothen  Blut- 

Spec. 

rothen  Blut- 

No. 

Gew. 

globin  *) 

körperchen 

No. 

Gew. 

globin 

körperchen 

i 

% 

in   I   cbmm 

7o 

in   I   cbmm 

21 

i»043 

6,30 

— 

"3^ 

1,047 

7,00 

— 

22 

1,043 

5,60 

— 

37 

1,047  5,60—6,30 

— 

23 

1,043 

5,60 

3  876000 

38 

1,04717,00—7,70 

— 

24 

1,044 

7,00 

4208000 

39 

1,048        7,70 

— 

25 

1,044 

6,30—7,00 

3096000 

40 

1,049  6,30—7,00 

4 164000 

26 

1,044 

5,60—6,30 

— 

41 

1,050 

8,40 

— 

27 

i,044[4,90-5,6o 

4068000 

42 

1,050 

7,?o— 8,40 

— 

28 

1,044 

8,40 

4512  000 

43 

1,051 

9,10 

— 

29 

1,044 

6,30 

3  520000 

44 

t,95i 

9,80 

4464000 

30 

1,045 

5,60—6,30 

3  780000 

45 

1,052 

9,10 

— 

31 

1,045 

6,30 

— 

46 

1,053 

10,50 

— 

32 

1,045 

7,00 

— 

47 

1,054 

9,8—10,50 

— 

33 

1,045 

6,30—7,00 

— 

48 

1,054 

11,20-12,10 

4008000 

34 

1,045 

6,30—7,00 

3536000 

49 

1,056 

11,20 

4664000 

35 

1,046 

6,30—7,00 

— 

Die  Herabsetzung  des  specifischen  Gewichtes  des 
Blutes  bei  der  Chlorose  ist  oft  eine  sehr  erhebliche,  bis 
auf  1,035,  j^  sogar  1,030;  mit  fortschreitender  Besserung 
steigt  dann,  entsprechend  dem  zunehmenden  Hämoglobin- 
gehalt, auch  das  Gewicht  des  Blutes  wieder  an  und  er- 
reicht mit  erfolgter  Heilung  die  Norm.  In  diesen  Fällen 
geben  Bestimmungen  des  Blutgewichtes,  die  ja  leicht  in 
völlig  exacter  Weise  ausführbar  sind,  den  genauesten 
Maassstab  für  den  Grad  der  Erkrankung  und  die  Fort- 
schritte der  Heilung  ab  (Beispiele  s.  in  dem  Capitel  über 
Chlorose). 

Auch  bei  allen  anderen  Formen  der  Anämie  wird, 
sobald  eine  Verarmung  des  Blutes  an  Hämoglobin  vor- 
handen ist,  ein  Absinken  des  specifischen  Blutgewichtes 
beobachtet,  so  nach  Aderlässen  und  anderen  Blutverlusten, 
bei  schweren  Anämien  und  bei  Kachexien  verschiedenen 
Ursprunges. 


*)  Der  Hämoglobingehalt  des  normalen  Blutes  ist  etwa  14^^  bei 
Männern  und   12°/^  bei  Frauen. 
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Baginsky-'^)  hat  kürzlich  die  Krankengeschichte  eines 
an  perniciöser  Anämie  leidenden  Kindes  mitgetheilt,  bei 
dem  die  Dichte  des  Blutes  bis  auf  1,020  gesunken  war! 

Eigene    Beobachtungen    an    einigen    kranken    Frauen: 


Alter 


Jahren 


Diagnose 


Spec, 

Gew. 

des 

Blutes 


26 
22 

15 
26 
62 
43 
35 
36 

19 
22 

33 
15 
25 
17 
21 
20 


Haematemesis 

Haematemesis 

Leukaemia,  Endocarditis  ulcerosa 

Septikaemia,  Endocarditis 

I  Carc.  ventr.   et  liepatis,  Leukocytosis      .... 

Fibrosarcoma  uteri,  Ascites 

Chyluria,  Anaemia 

Metrorrliagiae 

Nephritis  chron.,   Anaemia 

Phth.  pulm.,  Anaemia 

Typhus  abd.   (2. — 3.  Woche)      ....... 

Tj^phus  abd.,   Otitis  med.  (Recidiv.   7.  AVoche) 

InsufF.  valv.  mitr 

InsuiF.  valv.  mitr 

InsuiF.  valv.  Aortae 

InsufF.  valv.  mitr 


1,031 

1,045 

1,034 

1,030 

1,039 

1,041 

1,045^ 

1,042 

1,046 

1,036 

1,044 

1,046 

1,042 

1,044 

1,047 

1,046 


Die  oben  aufgestellte  Regel,  dass  bei  der  Chlorose 
und  den  meisten  Anämien  das  specifische  Blutgewicht 
dem  Hämoglobingehalt  des  Blutes  parallel  geht,  erleidet 
nach  Untersuchungen  von  Hammerschlag^^"^'')  und 
SiegU^)  eine  Ausnahme  bei  der  Anämie  der  Nephritiker. 
In  Folge  der  hydrämischen  Beschaffenheit  des  Plasmas 
wird  nämlich  in  diesen  Fällen  häufig  die  Dichte  des 
Blutes  in  höherem  Grade  erniedrigt,  als  dem  Hämoglobin- 
gehalt entsprechen  würde. 

Hammerschlag,  S.  Scholkoff  und  Stein ^i)  prüften 
den  Einfluss  des  Fiebers  auf  die  Blutdichte,  erhielten  aber 
widersprechende  Resultate. 

Endlich  haben  wir  noch  zu  erwähnen,  dass  Schle- 
singer-O)  in  Fällen  von  Pemphigus,  sowie  nach  Verbren- 
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nungen  das  specifische  Gewicht  des  Blutes  erhöht  fand, 
wie  er  annimmt,  in  Folge  der  Exsudation  eiweisshaltiger 
Flüssigkeit  aus  dem  Blute. 

Auffallend  sind  die  Resultate,  die  bei  Phthisikem  ge- 
funden werden.  Es  hat  sich  nämlich  herausgestellt,  dass 
nicht  selten  gerade  die  schwersten  Fälle  von  Lungen- 
schwindsucht ein  normales,  ja  theilweise  sogar  ein  relativ 
hohes  Blutgewicht  zeigen.  Die  Erklärung  für  diese  That- 
sache  ist  theilweise  vielleicht  in  der  Annahme  zu  suchen, 
dass  die  Anämie  solcher  Kranker  nicht  sowohl  in  Oligo- 
chromämie  und  Oligocythämie  besteht,  sondern  dass  in 
Folge  der  Consumption  die  Gesammtblutmenge  vermindert 
ist,  theilweise  aber  kommt  wahrscheinlich  noch  ein  zweites 
Moment  in  Frage. 

Es  wurde  oben  schon  erwähnt,  dass  eine  Vermehrung 
der  rothen  Blutkörperchen  im  Blute  das  specifische  Ge- 
wicht des  letzteren  erhöhen  muss.  Eine  solche  Hyper- 
globulie  tritt  nun  überall  da  ein,  wo  in  Folge  von  Cir- 
culationsstörungen  der  Blutstrom  über  ein  gewisses  Maass 
hinaus  verlangsamt  wird,  und  die  Beobachtungen  zahl- 
reicher Autoren  lehren,  dass  nur  ganz  geringfügige  Stau- 
ungen erforderlich  sind,  um  das  venöse  Blut  abnorm  reich 
an  Blutkörperchen  zu  machen.  Die  Folge  dieser  ,,globu- 
lösen  Stase"  ist  ein  Ansteigen  des  specifischen  Gewichtes 
des  Blutes  in  allen  Fällen,  in  denen  die  Circulation  in 
der  Peripherie  verlangsamt  ist.  Wie  hohe  Grade  die 
Blutconcentration  unter  solchen  Umständen  erreichen  kann, 
beweist  eine  Mittheilung  von  KrehP^)^  der  in  einem  Falle 
von  Stenose  des  Ostium  pulmonale  am  Aderlassblut  ein 
specifisches  Gewicht  von   1,071   fand! 

Diese  Erscheinung,  die  bei  Herzkranken  gar  nicht 
selten  gefunden  -  wird ,  deutet  darauf  hin ,  dass  bei  dem 
Bestehen  von  Circulationsstörungen ,  wie  solche  ja  auch 
in  vielen  Fällen  von  Lungentuberkulose  vorkommen,  die 
Untersuchung  einer  in  der  Peripherie  gewonnenen  Blut- 
probe keinen  Aufschluss  über  den  Zustand  des  Gesammt- 
blutes  giebt  und  deshalb  werthlos  ist. 
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Nach  neueren  Untersuchungen  von  Grawitz  kommt 
für  die  Erklärung  des  hohen  specifischen  Gewichtes  des 
Blutes  bei  Tuberkulösen  vielleicht  noch  ein  anderes 
Moment  in  Betracht  Grawitz  fand  nämlich,  dass  den 
Substanzen,  die  sich  aus  tuberculösen  Herden  extrahiren 
lassen,  eine  starke  lymphtreibende  Wirkung  zukommt  und 
nimmt  an,  dass  auch  bei  Kranken  durch  die  Anwesen- 
heit dieser  Stoffe  im  Blut  eine  Eindickung  desselben 
stattfinden  könne. 

Eigene  Beobachtungen  an  einigen  Phthisikern  und 
Herzkranken: 


Alter 

Geschl 

42 

m. 

20 

w. 

48 

w. 

13 

w. 

35 

w. 

24 

w. 

19 

w. 

16 

w. 

16 

w. 

18 

w. 

38 

w. 

29 

w. 

20 

w. 

26 

m. 

37 

m. 

51 

w. 

22 

w. 

Diagnose 


Spec. 

Gew. 

des 

Blutes 


Phthisis  progressa 

Phthisis  progressa 

Phthisis  pulm.,  Myoma  uteri,  Metrorrhagiae 

Phthisis  progressa 

Phthisis  progressa 

Phthisis  pulmonum,   Gastrectasia     .... 

Phthisis  progi'essa 

Suspicio  phthiseos,  Anaemia 

Insuff.  valv.  mitr.,  Rheumat,  artic.  .  .  . 
InsufF.  valv.  mitr.,  Rheumat.  artic.  .  .  . 
InsufF.  valv.  mitr.,  Cirrhos.  hepat,,  Ascites 
InsuflF.  valv.  mitr.,  Stenos.  ost.  venös,  sin. 
InsufF.  valv.  mitr.,  Stenos.  ost.  venös,  sin. 
InsufF.  valv.  mitr.  et  valv.  Aortae  .  .  . 
Stenos.  ost.  venös,  sin.,  Dilatatio  cordis    . 

InsufF.  valv.  Aortae 

Stenos.  ost.  pulmonalis 


1,051 

i>055 
1,056 
1,062 

1^053 
1,050 
1,052 
1,063 
1,060 
1,051 
1,058 
1,060 
1,063 
1,058 

1,057 
1,056 

1,055 
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3.  Die  Trockensubstanz  des  Blutes. 

Beim  gesunden  Menschen  beträgt  die  Trockensubstanz 
des  Blutes  nach  den  Angaben  zahlreicher  Autoren  etwa 
20^/0  des  Gesammtblutes,  bei  Männern  im  Allgemeinen 
etwas  mehr,  als  bei  Frauen.  Stintzing  und  Gumprecht'^), 
die  zuletzt  diesen  Gegenstand  an  einem  grösseren  Material 
bearbeitet  haben,  fanden  im  Durchschnitt  bei  Männern 
21,6,  bei  Frauen   19,8*^/0. 

Dieselben  Autoren  haben  auch  an  einer  grossen  Zahl 
von  Kranken  Untersuchungen  angestellt  und  dabei,  was 
die  Blutkrankheiten  anlangt,  die  folgenden  Resultate  gehabt. 

Bei  Anämien  nimmt  die  Trockensubstanz  ab,  und 
zwar  annähernd,  aber  nicht  genau  proportional  dem  Hä- 
moglobingehalt, während  ihr  Verhalten  von  dem  Gehalt 
des  Blutes  an   rothen  Blutkörperchen   in   weiten  Grenzen 
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unabhängig  ist.  Immerhin  übt  die  Blutkörperchenzahl  inso- 
fern einen  Einfluss  auf  die  Menge  der  Trockensubstanz 
aus,  als  bei  solchen  Anämieformen,  die  eine  hohe  Blut- 
körperchenzahl bei  niedrigem  Hämoglobingehalt  des  Blutes 
aufweisen,  wie  bei  der  Chlorose,  die  Trockensubstanz  er- 
heblich höhere  Zahlen  ergiebt,  als  bei  anderen  Anämie- 
formen mit  gleichem  Hämoglobingehalt.  Auch  bei  der  Leu- 
kämie sind  die  Werthe  der  Trockensubstanz,  in  Folge  der 
Leukocytose,  relativ  hoch  bei  niedrigen  Hämoglobinwerthen. 
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4.  Die  Alcalescenz  des  Blutes. 

Den  Alealien  des  Blutes  kommt  eine  mehrfache  Be- 
deutung zu.  Zunächst  dienen  sie  als  Kohlensäureträger : 
die  durch  die  Oxydationsvorgänge  in  den  Geweben  sich 
bildende  Kohlensäure  wird  in  das  Blut  aufgenommen  und 
hier  grösstentheils  an  die  Alealien  und  zwar  in  ihrer  Haupt- 
masse an  das  Natron  des  Plasmas  gebunden.  (Bunge^). 
Ferner  schützen  die  Blutalcalien  den  Organismus  gegen 
die  schädlichen  Wirkungen  im  Ueberschuss  vorhandener 
saurer  Scoffwechselproducte  (s.  unten).  Weiter  ist  durch 
neuere  Untersuchungen  von  Hamburger 2)  nachgewiesen, 
dass  Erhöhung  des  Alcaligehaltes  des  Blutes  die  Permea- 
bilität der  rothen  Blutkörperchen  günstig  beeinflusst,  so 
dass  sie  in  einer  schwächeren  Salzlösung  ihren  Farbstoff 
behalten,  während  Ansäuerung  des  Blutes  die  entgegen- 
gesetzte Wirkung  hat.  Und  zwar  ist  dieser  Einfluss  der 
Alealien  schon  bei  Differenzen  des  Alcaligehaltes  des 
Blutes  bemerkbar,,  die  weit  hinter  den,  unter  pathologischen 
Verhältnissen  zuweilen  beobachteten  Schwankungen  zurück- 
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bleiben.  Ferner  hat  Buchner")  nachgewiesen,  dass  die 
Alealien  eine  specifische  Bedeutung  für  das  Leben  der 
rothen  Blutkörperchen  haben;  endlich  scheint  aus  neuen 
Untersuchungen  von  v.  Fodor''^)  hervorzugehen,  dass  eine 
Steigerung  des  Alcaligehaltes  des  Blutes  die  Widerstands- 
fähigkeit des  Organismus  gegen  Infectionen  zu  erhöhen  vermag. 

Die  Erforschung  des  Alcali-Reichthums  des  Blutes  ist 
demnach  von  grossem  Interesse  für  die  Pathologie;  leider 
haben  aber  hierauf  gerichtete  Untersuchungen  mit  grossen 
Schwierigkeiten  zu  kämpfen.  Die  Alcalescenz  des  Blutes 
wird  nämlich  durchaus  nicht  allein  durch  seinen  Gehalt 
an  Alealien  im  gewöhnlichen  Sinne  bestimmt,  vielmehr  ist 
das  Blut  ein  Gemisch  von  Stoffen,  die  in  ihren  sauren 
und  basischen  Eigenschaften  grossentheils  gänzlich  unbe- 
kannt sind,  und  es  ist  deshalb  überhaupt  nicht  statthaft 
von  der  Alcalescenz  des  Blutes  als  einer  absoluten  Grösse 
zu  reden.  Aber  auch  die  Bestimmung  der  Blutalcalescenz 
mit  Bezug  auf  gewisse  Reagentien,  z,  B.  die  Titrirung  mit 
Säure  und  Lackmus  ist  nur  von  beschränktem  Werth; 
denn  es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  bei  Aenderungen  des 
dabei  beobachteten  Alcalescenzgrades  die  Grösse  des  gegen 
Lackmus  indifferenten  Säuren-  und  Basenantheils  unver- 
ändert bleibt,  sodass  dann  durch  die  Titration  zwar  an 
sich  unrichtige,  aber  doch  mit  einander  vergleichbare 
Werthe  gewonnen  werden  könnten  (H.  Meyer"^),  Krauss*^). 
Jüngst  haben  ausserdem  Löwy  und  v.  Limb  eck  und 
Steindler^^)  dargethan,  dass  bei  der  Titrirung  des  Blutes 
nach  Landois  und  v.  Jak  seh  eigentlich  nicht  die  Alcales- 
cenz des  Gesammtblutes ,  sondern,  da  die  rothen  Blut- 
körperchen dabei  erhalten  bleiben,  nur  die  des  Plasmas 
bestimmt  wird,  ein  Umstand,  der  eine  Quelle  erheblicher 
Fehler  sein  kann. 

Zuverlässigere  Resultate  ergiebt  die  Bestimmung  der 
im  Blut  gebundenen  Kohlensäuremenge,  deren  Ergebnisse 
zwar  wiederum  nicht  die  absolute  Grösse  der  Alcalescenz 
des  Blutes  angeben,  aber  gerade  auf  die  Menge  der  darin 
enthaltenen  Alealien,    auf  seine    „Säurencapacität",  werth- 
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volle  Schlüsse  zu  ziehen  gestatten.  Leider  erfordern  aber 
Untersuchungen  dieser  Art  grössere  Blutmengen  und  sind 
überhaupt  mit  den  für  klinische  Untersuchungen  verfüg- 
baren Mitteln  in  der  Regel  nicht  ausführbar. 

Unter  diesen  Umständen  kann  den  auf  diesem  Gebiete 
unternommenen  zahlreichen  Forschungen  theilweise  nur 
ein  beschränkter  Werth  zuerkannt  werden,  und  es  ver- 
steht sich  von  selbst,  dass  die  mit  verschiedenen  Methoden 
gewonnenen  Zahlen  nicht  mit  einander  verglichen  werden 
können.  Wir  geben  im  Folgenden  die  von  den  Bearbeitern 
dieser  Frage  (H.  Meyer  und  Feitelberg^),  Williams, 
Walther,  v.  Jaksch'),  Krauss^),  Peiper^),  Klem- 
perer^^),  v.  Limbeck^^),  Rumpf^-),  Drouin^),  Cohn- 
steini-5),  V.  Limbeck  und  Steindler^^)  u.  A.)  mitge- 
theilten  Resultate  wieder. 

Beim  Gesunden  reagirt  das  Blut  auf  Lackmus  stets 
alcalisch;  der  Grad  seiner  Alcalescenz  wird,  abgesehen  von 
individuellen  und  durch  die  Ernährung,  das  Alter  und  das 
Geschlecht  (Peiper,  Rumpf,  Drouin)  bedingten  Diffe- 
renzen, hauptsächlich  durch  intensive  Muskelthätigkeit  be- 
einfiusst  (Cohnstein),  indem  die  hierbei  producirten  Säuren 
einen  Theil  der  Alealien  des  Blutes  binden. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  kommen,  wie  er- 
wähnt, sehr  erhebliche  Abweichungen  von  der  Norm  vor. 

Die  Alcalescenz  des  Blutes  wird  herabgesetzt  durch 
gewisse  Gifte,  wie  Arsen,  Jod,  Quecksilber,  oxalsaures 
Natron,  Phosphor,  Kohlenoxyd,  ferner  durch  Vergiftung 
mit  anorganischen  Säuren  und  durch  Blutgifte,  die  eine 
Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen  bewirken  (wobei 
nach  der  Meinung  von  Kraus s  die  sauren  Zersetzungs- 
producte  des  frei  werdenden  Lecethins  die  Alealien  des 
Plasmas  theilweise  binden).  Ausserdem  nimmt  der  Alcali- 
gehalt  des  Blutes  ab  im  Fieber  (Einwirkung  der  dabei 
in  gesteigertem  JMaasse  entstehenden  Säuren,  Die  Constanz 
der  Alcalescenz  Verminderung  im  Fieber  wird  von  v.  Limb  eck 
und  St  ein  dl  er  geleugnet),  im  Stadium  algidum  der  Cholera 
(C.  Schmidt),  bei  der  Carcinomkachexie  und  in  urämischen 
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Anfällen.  Bei  der  Chlorose  fand  v.  Jak  seh  gleichfalls 
abnorm  niedrige  Werthe,  während  Rumpf  und  Krauss 
mindestens  normale  und  Peiper  und  Gräber  sogar  abnorm 
hohe  Zahlen  fanden.  Auch  die  an  Leukämischen  ge- 
machten Beobachtungen  haben  widersprechende  Resultate 
ergeben.  Kürzlich  haben  Löwy  und  Richter  Beob- 
achtungen veröffentlicht ,  denen  zufolge  bei  gewissen 
Formen  der  künstlich  erzeugten  Leukocytose  eine  Steigerung 
der  Alcalescenz  des  Blutes  vorkommen  soll,  eine  Erschei- 
nung, die  von  den  genannten  Autoren  auf  die  der  Leuko- 
cytose häufig  vorausgehende  Leukocytenverminderung 
(Leukolyse)   zurückgeführt  wird. 

Von  besonderem  theoretischem  und  praktischem  Inter- 
esse sind  die  Verhältnisse  beim  Diabetes. 

Es  ist  nämlich  durch  die  Untersuchungen  von  Stadel- 
mann^^)  nachgewiesen  worden,  dass  sich  bei  dieser  Krank- 
heit aus  dem  Körpereiweiss  oft  in  grosser  Menge  eine 
abnorme  Säure  bildet,  die  von  Stadelmann  zuerst  als 
Crotonsäure  gedeutet  und  später  von  Minkowsky^"^), 
Stadelmann,  Külz  und  Anderen  als  /3-Oxybuttersäure 
bestimmt  worden  ist.  Stadelmann  und  mit  ihm  Min- 
kowsky  nehmen  nun  an,  dass  diese  Säure,  sobald  ihre 
Production  derart  gestiegen  ist,  dass  sie  im  Organismus 
nicht  mehr  durch  Ammoniak  neutralisirt  werden  kann,  die 
Alealien  des  Blutes  bedrohe  und  zu  einer  Säurevergiftung 
führen  könne,  die  unter  dem  bekannten  Bilde  des  Coma 
diabeticum  verläuft.  Diese  Hypothese,  die  durch  die 
mehrfach  gemachte  Beobachtung  gestützt  wird,  dass  beim 
Diabetes  die  Alcalescenz  des  Blutes  herabgesetzt  ist,  hat 
Stadelmann  ^s)  dazu  geführt,  für  die  Behandlung  des 
Coma  diabeticum  die  intravenöse  Infusion  einer  alcalischen 
Lösung  zu  empfehlen.  Von  anderer  Seite  wird  freilich 
behauptet  (Penzoldt,  Lepine),  dass  die  Wirkung  der 
Oxybuttersäure  nicht  auf  Säureintoxieation  beruhe,  sondern 
eine  narcotisehe  sei  und  entweder  unmittelbar  oder  nach 
Umsetzung  der  Oxybuttersäure  in  Aceton,  Aeetessigsäure 
u.  s.  w.   zu   Stande    komme.      Jedenfalls    sind    die    beim 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  o 
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Diabetes  gefundenen  Verhältnisse  besonders  geeignet,  die 
Wichtigkeit  der  Integrität  des  Blutalcali  -  Bestandes  ins 
rechte  Licht  zu  setzen. 
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5.    Der  Gas'wechsel  im  Blute. 

Eine  der  wesentlichen  Functionen  des  Blutes  ist  die 
Aufrechterhaltung  des  Gaswechsels,  die  Zufuhr  von  Sauer- 
stoff zu  den  Geweben  des  Körpers  und  die  Abfuhr  der 
durch  den  Stoffwechsel  gebildeten  Kohlensäure.  Arte- 
rielles Hundeblut  enthält  19 — 25  Volum-Procent  Sauer- 
stoff, das  der  Pflanzenfresser  10 — 15  Procent,  und  zwar 
ist  der  Sauerstoff  im  Blute  nicht  nur  absorbirt,  sondern 
chemisch  Q-ebunden  enthalten.  In  dem  Abschnitt  über 
das  Hämoglobin  wird  erwähnt  werden,  dass  die  Sauer- 
stoffversorgung  des    Körpers    eine   so   reichliche  ist,    dass 
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auch  das  venöse  Blut  noch  mindestens  5  Volum-Procent 
Sauerstoff  enthält  und  dass  erst  bei  sehr  erheblichem 
Absinken  des  Sauerstoff- Partiardruckes  in  der  Lunge  seine 
Aufnahme  in  das  Blut  beeinträchtigt  wird. 

Der  Sauerstoffaustausch  zwischen  dem  Blut  und  den 
Geweben  erfolgt  wahrscheinlich  nicht  durch  Eindringen 
reducirender  Substanzen  in  die  Gefässe,  sondern  erst  in 
den  zelligen  Elementen  der  Gewebe  selbst  (Schmiede- 
berg u.  A.).  Neuerdings  hat  Jaquet^),  ein  Schüler 
Schmiedeberg's ,  nachgewiesen,  dass  die  verschiedenen 
Gewebe  ein  in  functionsfähigem  Zustande  extrahirbares 
Enzym  enthalten,  unter  dessen  Einfluss  die  Oxydations- 
vorgänge zu  Stande  kommen.  Diese  Untersuchungen 
Jaquet's  sind  kürzlich  von  Abelous  und  Biarnes^) 
mit  demselben  Resultat  nachgeprüft  worden  und  diese 
Forscher  nehmen  an,  dass  auch  die  Oxydationsvorgänge 
im  Organismus  durch  ein  Ferment  vermittelt  werden. 

Die  durch  diesen  Gasaustausch,  die  ,,Gewebsathmung", 
entstehende  und  vom  Blut  aufgenommene  Kohlensäure 
enthält  selbstverständlich  nur  einen  Theil  des  überhaupt 
verbrauchten  Sauerstoffes,  da  ja  ein  grosser  Theil  des- 
selben in  anderen  Endproducten  des  Stoffwechsels  den 
Körper  verlässt.  Sie  wird  im  Blut  wahrscheinlich  fast 
ausschliesslich  an  die  Alealien  des  Plasmas  gebunden;  die 
rothen  Blutkörperchen  enthalten  davon  nur  wenig  und 
ein  weiterer  kleiner  Theil  wird  vom  Plasma  absorbirt 
(Bunge^). 

Die  Kohlensäure  verlässt  das  Blut  grossentheils  bei 
seinem  Durchgang  durch  die  Lunge.  Ob  hierbei  nur  die 
Kräfte  der  Diffusion  wirksam  sind  oder  ob  die  Decarbo- 
nisation  des  Blutes  noch  durch  andere  Kräfte  unterstützt 
wird,  ist  noch  zweifelhaft.  Vielleicht  sind  auch  hierbei 
die  rothen  Blutkörperchen  betheiligt,  wenigstens  wohnt 
diesen  die  Fähigkeit  inne,  nicht  nur  das  in  ihnen  selbst 
enthaltene  Gas  abzugeben,  sondern  auch  die  fester  ge- 
bundene Kohlensäure  des  Serums  auszutreiben  (Halli- 
burton,   Physiol.  Chemie),     v.    Fleischl   hat   die   geist- 
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volle,  aber  vielfach  angefochtene  Hypothese  aufgestellt, 
dass  der  Stoss,  den  das  Blut  durch  die  Systole  des 
Herzens  erhält,  die  Verbindung  der  Gase  mit  dem  Blute 
lockeren  und  dass  dadurch  die  Sauerstofifabgabe  in  den 
Geweben  und  die  Abgabe  der  Kohlensäure  in  der  Lunge 
erleichtert  werde. 

Das  Verhältniss  des  exspirirten  Kohlensäure-Volumens 
zu  dem  inspirirten  Sauerstoff- Volumen  nennt  man  „respi- 
ratorischer Quotient";    derselbe    ist   beim  Menschen  nach 

Vi  er  or  dt   ungefähr  =  ^/^q   (~~7;)-     ^^^  Sauerstoff  und 

die  Kohlensäure  haben  aber  auch,  abgesehen  von  ihrer 
Bedeutung  für  den  Gesammtorganismus,  auf  das  Blutleben 
selbst  einen  w^esentlichen  Einfiuss.  Schon  früher  hat 
Hamburger 9)  gezeigt,  dass  unter  der  Einwirkung  des 
Sauerstoffes  Eiweiss  und  Alkali  aus  dem  Plasma  in  die 
rothen  Blutkörperchen  übergehen,  während  durch  Kohlen- 
säurezufuhr ein  Austausch  dieser  Stoffe  in  umgekehrter 
Richtung  stattfindet,  und  kürzlich  ist  es  demselben  For- 
scher gelungen,  nachzuweisen,  dass  für  Zucker  und  Fett 
dasselbe  Gesetz  gilt.  Nach  neuen  Untersuchungen  von 
v.  Limbeck^^)  scheint  es,  dass  diese  Modification  der 
Permeabilität  der  Erythrocyten  durch  eine  Veränderung 
der  Membran  oder  des  Gerüstes  der  rothen  Blutkörperchen 
selbst  bedingt  ist. 

Die  Sauerstoffaufnahme  und  die  Kohlensäureabgabe 
unterliegt  gewissen  physiologischen  Schwankungen.  Sie 
sinkt  während  des  Schlafes  (im  Winterschlaf  der  Thiere 
auf  ein  Minimum),  zu  Zeiten  der  Nahrungsenthaltung  und 
bei  Erhöhung  der  Aussentemperatur  bis  zu  25^  C,  wäh- 
rend sie  bei  höheren  Temperaturen  wieder  steigt  (Cola- 
santi,  Paye);  dagegen  steigt  sie  nach  der  Nahrungsauf- 
nahme und  durch  Muskelthätigkeit ,  wobei  zugleich  der 
respiratorische  Quotient  grösser  wird. 

Unter  krankhaften  Verhältnissen  wird  eine  Verstärkung 
des  Gaswechsels  dann  zu  envarten  sein,  weun  die  im 
Körper  stattfindenden  Oxydationsvorgänge  gesteigert  sind. 
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und  eine  solche  liegt  offenbar  der  von  Liebermeister 
u.  A.  bei  Fiebernden  beobachteten  Steigerung  des  Sauer- 
stoffverbrauches zu  Grunde. 

Eine  Beeinträchtigung  des  Gaswechsels  wäre  a  priori 
überall  da  zu  erwarten,  wo  der  Stoffwechsel  abnorm  träge 
geworden  ist  oder  wo  durch  Verlangsamung  der  Circula- 
tion  in  der  Lunge  und  den  Geweben  unter  ein  gewisses 
Maass  oder  durch  Beschränkung  der  Respirationsfläche 
in  der  Lunge  oder  endlich  durch  Verminderung  der  der 
Respiration  dienenden  Blutbestandtheile  die  Sauerstoffauf- 
nahme und  die  Kohlensäureabgabe  erschwert  wird. 

Ob  thatsächlich  unter  dem  Einfluss  eines  krankhaft 
trägen  Stoffwechsels  der  Sauerstoffverbrauch  abnehmen 
kann,  ist  meines  Wissens  noch  nicht  erforscht,  und  auch 
die  Frage,  ob  eine  erhebliche  Verlangsamung  des  Lungen- 
kreislaufes thatsächlich  den  Gasaustausch  herabzusetzen 
vermag,  bedarf  noch  der  Bearbeitung.  In  Fällen  dieser 
Art  muss  naturgemäss  das  Blut  in  der  Zeiteinheit  weniger 
oft  mit  der  Lungenluft  in  Berührung  kommen;  da  ausser- 
dem durch  die  Blutüberladung  der  Lunge  der  Querschnitt 
der  Blutgefässe  grösser  wird  und  da  die  hierbei  ent- 
stehende Lungenstarrheit  (v.  Basch)  die  Excursionen  der 
Athembewegungen  verkleinert,  wäre  eine  Beschränkung  des 
Gaswechsels  wohl  zu  erwarten. 

Beschränkungen  der  Respirationsfläche,  wie  sie  bei 
pleuritischen  Exsudaten,  beim  Lungenemphysem  und  bei 
der  Lungenphthise  zu  Stande  kommen,  setzen,  wie  Unter- 
suchungen an  Menschen  (Möller  u.  A.)  und  Thierexpe- 
rimente  zu  beweisen  scheinen,  wenn  sie  nicht  lebens- 
gefährliche Grade  erreichen,  die  Sauerstoffaufnahme  nicht 
herab.  Die  hierbei  eintretende  Beschleunigung  der  Re- 
spiration und  der  Herzthätigkeit  genügt,  um  nicht  nur 
die  durch  die  Krankheit  geschaffene  Beschränkung  der 
Luftzufuhr  zu  compensiren,  sondern  auch  den  Mehrbedarf 
an  Sauerstoff  zu  decken,  der  durch  die  abnorm  gestei- 
gerte Muskelarbeit  bedingt  ist  (v.  Noorden,  Pathologie 
des  Stoftwechsels). 
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Das  gleiche  Verhalten  scheint  bei  der  Abnahme  der 
respiratorischen  Blutsubstanz  Platz  zu  greifen. 

Bauer  fand  zwar  nach  Blutentziehungen  eine  Herab- 
setzung des  SauerstofFverbrauches ,  aber  Claus  und 
Chwostek^),  Kraus^)  und  Bohland^)  fanden  bei  der 
Untersuchung  des  Gaswechsels  in  Fällen  von  Anämie 
verschiedener  Art  normale  Zahlen.  Auch  hier  tritt  offen- 
bar die  Dyspnoe  compensatorisch  ein;  Kraus^)  zieht 
ausserdem  als  Compensationsmittel  noch  eine  erhöhte 
Reductionskraft  der  Gewebe,  eine  Erhöhung  des  den  Ge- 
webselementen  gebotenen  Diffusionsraumes  durch  Erwei- 
terung der  kleinen  Gefässe  und  eine  Beschleunigung  des 
Lungenkreislaufs  durch  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  her- 
bei. Von  grossem  Interesse  sind  die  Beobachtungen,  die 
Kraus  über  den  Gaswechsel  an  anämischen  Kranken 
während  der  Muskelarbeit  anstellte.  Er  fand  nämlich, 
dass  dabei  selbst  bei  schwer  anämischen  Kranken  der 
Gaswechsel  zwar  noch  ansteigt,  aber  nicht  so  intensiv  wie 
bei  Gesunden  und  unter  einem  geringen  Absinken  des 
respiratorischen  Quotienten.  Kraus  schliesst  aus  diesem 
Zurückbleiben  der  Kohlensäure  -  Ausscheidung ,  dass  bei 
diesen  Kranken  durch  qualitative  Aenderungen  des  Stoff- 
wechsels die  der  Spaltung  unterworfenen  Moleküle  nicht 
in  gewöhnlicher  Weise  zu  den  normalen  Endproducten 
weiter  oxydirt  werden. 

Bo bland")  fand  in  einzelnen  Fällen  von  Anämie, 
besonders  bei  Leukämischen,  sogar  einen  abnorm  grossen 
Sauerstoffverbrauch  und  nimmt  an,  dass  dieser  auffallende 
Befund  theils  durch  die  vermehrte  Thätigkeit  der  Respi- 
rationsmuskeln, theils  durch  eine  Steigerung  des  Stofifum- 
satzes  in  den  hyperplastischen  Organen  (Milz,  Leber)  zu 
erklären  sei. 
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6.   Die  rothen  Blutkörperchen,  die  Blutbildung 
und  Blutzerstörung. 

Die  Lehre  von  der  Blutbildung  ist  noch  nicht  ab- 
geschlossen, und  es  stehen  sich  hierbei  mehrere  Theorien 
schroff  gegenüber,  die  von  ganz  verschiedenen  Anschau- 
ungen ausgehen.  Ohne  auf  eine  Discussion  der  Ansichten 
der  zahlreichen  Autoren  einzugehen,  die  sich  mit  diesem 
Gegenstand  beschäftigt  haben,  wollen  wir  doch,  um  das 
Verständniss  der  pathologischen  Verhältnisse  zu  erleich- 
tern, kurz  die  Richtungen  andeuten,  in  denen  sich  die 
Forschung  bewegt  hat.  Für  das  postfötale  Leben  wird 
gewöhnlich  angenommen,  dass  die  Blutneubildung,  das 
heisst  der  Ersatz  des  verbrauchten  Blutes,  im  Knochen- 
mark, der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  erfolgt.  Beim 
Fötus  findet  jedenfalls  noch  in  anderen  Organen  eine 
Neubildung  von  rothen  Blutkörperchen  statt;  so  in  der 
Leber  (Kuhborn,  M.  Schmidt^)),  im  Netz  (Ranvier, 
Hayem,  Nicolaides  ^)),  im  Unterhautzellgewebe 
(Schäfer)  u.  s.  w.  —  Früher  herrschte  allgemein  die 
Annahme,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Leu- 
kocyten  entstünden,  bis  Bizzozero^)  nachwies,  dass  die 
von    N  e  u  m  a  n  n  ^)    im    Gewebssaft    des    Knochenmarkes 
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entdeckten  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  sich  durch 
Kerntheilung  vermehren  und  die  Ansicht  aussprach,  dass 
diese  Gebilde  die  Jugendformen  der  Erythrocyten  dar- 
stellten. Während  Neumann  annahm,  dass  die  kern- 
haltigen rothen  Blutkörperchen  aus  „lymphkörperartigen 
Zellen"  hervorgingen,  erkennt  Bizzozero  farblose  Vor- 
stufen derselben  nicht  an.  Auch  Stephen  Mackenzie ''') 
und  Galloway  lassen  die  rothen  Scheiben  durch  Mitose 
aus  präexistirenden  gefärbten  Zellen  in  den  Gefässen  ent- 
stehen. Hayem^)  und  sein  Schüler  Luzet"^)  halten  den 
als  „Blutplättchen"  bekannten  dritten  geformten  Bestand-- 
theil  des  Blutes  für  die  Vorstufe  der  rothen  Blutkörper- 
chen und  Hayem  hat  diesen  Gebilden  die  Bezeichnung 
,,Hämatoblasten'"'  gegeben.  Es  ist  dies  eine  Anschauung, 
die  von  den  meisten  Forschern  verworfen  wird. 

Nach  Löwit^o)  und  H.  F.  Müller  gehen  die  Ery- 
throcyten aus  einer  ungefärbten  Zellenart  hervor;  während 
aber  Müller  (und  mit  ihm  Wertheim^))  die  rothen 
und  weissen  Blutkörperchen  durch  Karyokinese  aus  einer 
gemeinsamen  Grundform,  den  „Leukoblasten"  entstehen 
lässt,  unterscheidet  Löwit  Erythroblasten  und  Leuko- 
blasten  und  vindicirt  diesen  beiden  Zellformen  hauptsächlich 
Verschiedenheiten  in  der  chromatischen  Substanz  ihrer 
Kerne.  Diese  Zellen,  von  denen  nach  Löwit  nur  die 
Erythroblasten  durch  Mitose  theilbar  sind,  liegen  wahr- 
scheinlich in  einem  mit  Endo-  oder  Epithel  ausgeklei- 
deten Spaltsystem,  das  zu  den  Lymph-  oder  Blutbahnen 
in  naher  Beziehung  steht  und  die  Follikel  der  Lymph- 
drüsen und  der  Milz  ausmacht. 

Erheblich  gesteigert  zeigt  sich  die  Thätigkeit  der  blut- 
bildenden Gro-ane  nach  Blutverlusten.  möo;en  dieselben 
durch  Aderlässe  oder  durch  Blutgifte  bedingt  gewesen 
sein  (Mya^^);  und  zwar  wird  dabei  namentlich  eine 
starke  Volumzunahme  der  Milz  und  eine  intensive  Blut- 
bildung im  Knochenmark  beobachtet  (Neumann i^),  Frei- 
berg ^2),  Mya  u.  A.).  Diese  Blutregeneration  ist  oft  so 
lebhaft,    dass  die    Production   den  Bedarf  übersteigt   und 
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eine  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  neugebildeten  rothen 
Blutkörperchen  stattfindet.  N  e  u  m  a n n  ^•^) ,  der  diesen 
Vorgang  als  „regenerative  Hyperplasie"  bezeichnet,  fand 
in  einem  Fall  von  schwerer  Anämie,  der  zur  Heilung 
führte,  vorübergehend  ein  Ansteigen  der  Blutkörperchen- 
zahl bis  auf  7,700,000. 

Die  neugebildeten  Blutscheiben  haben  in  der  Regel 
einen  abnorm  niedrigen  Hämoglobingehalt,  so  dass  auch 
nach  Blutverlusten  das  unten  zu  erwähnende  Missverhält- 
niss  zwischen  dem  Gehalt  des  Blutes  an  rothen  Blut- 
körperchen und  seiner  Färbekraft  beobachtet  wird. 

Die  normale  Blutzerstörung,  das  heisst  die  Eli- 
minirung  der  alternden  Erythrocyten  geht  wahrscheinlich 
vorwiegend  in  der  Milz  vor  sich  (Freiberg i^),  Tizzoni^'') 
u.  A.),  ob  auch  noch  andere  Organe,  namentlich  das 
Knochenmark  und  die  Leber  daran  theilnehmen,  ist  noch 
Gegenstand  der  Discussion.  Bei  pathologisch  gesteigerter 
Blutzerstörung  scheint  dies  der  Fall  zu  sein  (Gabbi^^). 
(Ueber  das  Schicksal  des  durch  den  Zerfall  der  Blut- 
körperchen frei  werdenden  Hämoglobins  vergl.  den  Ab- 
schnitt über  das  Hämoglobin.) 

Die  rothen  Blutkörperchen  haben  bekanntlich  normaler 
Weise  die  Gestalt  einer  kreisrunden  biconcaven  Scheibe. 
Ihre  Grösse  ist,  auch  beim  Gesunden,  verschieden.  Im 
Mittel  haben  sie  einen  Durchmesser  von  7—8  ^,  doch 
kommen  bei  demselben  Individuum  Differenzen  bis  zu 
6  ^  einerseits  mid  9  ^  andererseits  und  darüber 
hinaus  vor. 

Die  histologische  Beschaffenheit  der  rothen 
Blutkörperchen  ist  noch  Gegenstand  der  Discussion.  Die 
meisten  neueren  Forscher  nehmen  an,  dass  sie  eine  Ge- 
rüstsubstanz besitzen,  von  Ehrlich  ^^)  als  ,, Discoplasma" 
bezeichnet,  die  ihre  Auflösung  im  Blutplasma  verhindert 
und  ihnen  ihre  eigenthümliche  Gestalt  verleiht.  Dieses 
,,Stroma"  der  rothen  Blutkörperchen  besteht  nach  Kühne 
und  Halliburton  und  Friend  hauptsächlich  aus  Zell- 
globulin. 
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Dem  Discoplasma  hat  Ehrlich  das  Hämoglobin  als 
„Paraplasma"  gegenübergestellt. 

Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  im  Cubik- 
millimeter  Blut  beträgt,  wenn  man  aus  den  von  Reinert  i^) 
und  V.  Limb  eck  1.'^)  zusammengestellten  Ergebnissen  der 
Untersuchungen  zahlreicher  Autoren  den  Mittelwerth  be- 
rechnet, 4,952,623  beim  Manne  und  4,473,004  bei  der 
Frau,  also  rund  5  und  4Y2  MilHon;  die  von  mir  selbst 
an  Gesunden  gewonnenen  Zahlen  stimmen  hiermit  voll- 
kommen überein.  Ausser  dem  eben  schon  berücksichtigten, 
durch  das  Geschlecht  bedingten  Unterschied,  wird  der 
Gehalt  des  Blutes  an  Erythrocyten  noch  durch  einige  andere 
Momente  beeinflusst.  Zunächst  stimmen  fast  alle  Forscher 
darin  überein,  dass  derselbe  bei  Neugeborenen  in  der 
Regel  relativ  hoch  ist;  dagegen  habe  ich  die  von  Quin- 
quaud^^),  Nasse  und  Sörensen-^)  für  das  höhere 
Lebensalter  behauptete  Armuth  des  Blutes  an  rothen  Blut- 
körperchen nicht  bestätigt  gefunden  (ich  fand  bei  2  ge- 
sunden Greisen  von  80 Y2  ^^^  81  Jahren  6,766,000  und 
4,962,000  und  bei  2  Greisinnen  von  74  und  yy  Jahren 
4,816,000  und  3,680,000  rothe  Blutkörperchen  im  Cubik- 
millimeter  ^s). 

Durch  die  Nahrungsaufnahme  werden,  hauptsächlich 
wohl  durch  die  sie  meist  begleitende  Flüssigkeitszufuhr,  un- 
bedeutende Schwankungen  in  der  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen hervorgebracht.  Abgesehen  hiervon  ist  aber 
unter  normalen  Verhältnissen  der  Gehalt  des  Blutes  an 
Erythrocyten  eine  ziemlich  constante  Grösse,  die  nur  ge- 
ringen zeitlichen  und  individuellen  Verschiedenheiten  unter- 
liegt; auch  haben  neuere  Untersucher  (Zuntz  und  Cohn- 
stein,  Kiefer,--)  Krüger  21)  übereinstimmend  gefunden, 
dass  das  arterielle  und  venöse  Blut  keine  bemerkens- 
werthen  Differenzen  zeigt  (nur  bei  Stauung  tritt  sofort 
globulöse  Stase  ein). 

Von  grossem  Interesse  ist  die  früher  schon  von  Viault 
bei  einem  Aufenthalt  in  den  Cordilleren  bemerkte  und 
neuerdings    von    Egger-^)    und    Mercier^ß)    für    Arosa 
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und  von  F.  Wolff  und  Koeppe^-"^)  für  Reiboldsgrün 
bestätigte  Thatsache,  dass  in  grösserer  Höhe  die  Blut- 
körperchenzahl erheblich  zunimmt.  Eine  befriedigende 
Erklärung  für  dieses  auffallende  Verhalten  ist  bisher  nicht 
gefunden  worden. 

Unter  krankhaften  Verhältnissen  verschiedener  Art  er- 
leiden nun  die  rothen  Blutkörperchen  Veränderungen,  die 
unter  Umständen  zum  Zerfall  führen;  und  zwar  kann 
dieser  Zerfall  in  einer  abnorm  verminderten  Widerstands- 
fähigkeit der  Erythrocyten  gegen  äussere  Einflüsse  über- 
haupt oder  in  der  Einwirkung  von  Giften  oder  anderen 
Schädlichkeiten  auf  die  vorher  unveränderten  Blutkörperchen 
begründet  sein  oder  endlich  durch  ein  Zusammenwirken 
beider  Momente  zu  Stande  kommen. 

Wenn  normale  Erythrocyten  aus  dem  Kreislauf  heraus- 
genommen werden,  so  gehen  sie  bekanntlich  rasch  zu 
Grunde  unter  Erscheinungen,  die  Maragliano  -'''  ^8^ 
als  „Necrobiose"  bezeichnet  hat.  Diese  Vorgänge,  die 
nur  unter  gewissen  Cautelen  beobachtet  werden  können, 
werden  eingeleitet  durch  das  Auftreten  einer  farblosen, 
mit  amöboiden  Bewegungen  begabten  Masse  im  Innern 
der  Blutkörperchen,  später  verändern  diese  selbst  ihre 
Gestalt  und  strecken  verschieden  geformte  Fortsätze  aus, 
die  gleichfalls  amöboide  Bewegungen  zeigen,  endlich  zieht 
sich  ihr  gefärbter  Bestandtheil  in  verschiedener  Weise  zu- 
sammen und  sie  zerfallen  völlig.  Wichtig  ist,  dass  die  in 
Necrobiose  begriffenen  rothen  Blutkörperchen  auch  ein 
abnormes  Verhalten  gegen  Farbstoffe  aufweisen. 

Unter  dem  Einfluss  verschiedener  Schädlichkeiten  kann 
nun  der  Eintritt  dieser  Necrobiose  beschleunigt  werden, 
und  Maragliano  und  Castellino  ^s)  glauben,  dass  sich 
dieselbe  in  manchen  Krankheiten  schon  im  circulirenden 
Blute  vollzieht.  Die  bekannten  Erscheinungen  der  Poikilo- 
cytose ,  das  Auftreten  der  ,, Stechapfelformen"  u.  s.  w. 
werden  von  ihnen  auf  diese  Vorgänge  zurückgeführt. 

Diese  gesteigerte  Hinfälligkeit  der  rothen  Blut- 
körperchen kann,  wie  schon  erwähnt,  in  diesen  selbst  be- 
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gründet  sein  und  zwar  ist  es  wahrscheinlich,  dass  bei 
manchen  Erkrankungen  eine  Affection  der  blutbildenden 
Organe  mangelhaft  entwickelte  Erythrocyten  in  die  Blut- 
bahn gelangen  lässt,  wenigstens  wird  dies  z.  B.  bei  der 
paroxysmalen  Hämoglobinurie  von  den  Meisten  an- 
genommen. Ferner  übt,  wie  es  scheint,  die  Syphilis  einen 
ungünstigen  Einfluss  auf  die  Blutbildung  aus.  Das  häufigere 
Vorkommen  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  bei  Syphi- 
litischen scheint  darauf  hinzudeuten,  dass  unter  dem  Ein- 
fluss dieser  Krankheit  die  Widerstandsfähigkeit  der  Ery- 
throcyten geringer  wird,  auch  lässt  sich  die  Beobachtung 
von  Schiff '^^)  in  diesem  Sinne  deuten,  dass  bei  syphi- 
litischen Kindern  durch  Quecksilberbehandlung  Anämie 
erzeugt  wurde,  während  dies  bei  gesunden  Kindern  nicht 
der  Fall  war.  Die  deletäre  AVirkung  äusserer  Schäd- 
lichkeiten auf  die  rothen  Blutkörperchen  ist,  abgesehen 
von  den  Blutparasiten,  am  meisten  in  die  Augen  springend 
bei  den  sogenannten  Blutgiften,  von  denen  manche,  wie 
z.  B.  der  Arsenwasserstoff,  schon  in  sehr  geringer  Dosis 
ungeheure  Mengen  von  Blutkörperchen  zu  zerstören  ver- 
mögen. In  ähnlicher  Weise  wie  die  Blutgifte  wirken 
wahrscheinlich  gewisse  Substanzen  auf  das  Blut,  die  sich 
unter  dem  Einfluss  von  Verdauimgsstörungen  oder  in 
Folge  der  Thätigkeit  von  Mikroorganismen  im  Darmkanal 
bilden  und  von  dort  resorbirt  werden.  So  konnte  Vanni  ^^) 
au  Thieren  mit  künstlich  erzeugter  Koprostase  schon  nach 
wenig  Tagen  eine  erhebliche  Abnahme  der  rothen  Blut- 
körperchen nachweisen.  Es  scheint,  dass  auf  diesen  Vor- 
gang manche  Fälle  von  perniciöser  Anämie  zurückzuführen 
sind  (Hunter,  Wiltschur^^),  und  auch  bei  der  Chlorose 
und  anderen  vorübergehenden  Anämien  unbekannten  Ur- 
spnmgs  mag  derselbe  eine  Rolle  spielen.  Hierher  gehört 
ferner  die  Anämie,  die  als  Folge  der  Anwesenheit  von 
Helminthen,  namentlich  Bothriocephalen  im  Darmkanal 
nicht  selten  beobachtet  wird  und  der  Resorption  von 
Stoff\vechselproducten  dieser  Thiere  oder  von  giftigen  Sub- 
stanzen,   die    sich    aus    ihren    Leichen    bilden,    ihre  Ent- 
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stehung  verdankt.  Ervant-Arslan^^)  gelang  es  sogar, 
aus  dem  Harn  von  Kranken,  die  an  Anchylostomen- 
Anämie  litten,  Toxine  zu  isoliren,  mit  deren  Injection  sich 
bei  Kaninchen  Anämie  hervorrufen  Hess.  Auch  bei  Car- 
cinomatose  soll  nach  Untersuchungen  von  Klemperer 
ein  giftiger  Stoff  in  das  Blut  gelangen  und  dieselbe  An- 
nahme müssen  wir  zur  Erklärung  der  Blutzerstörung  heran- 
ziehen, die  im  Laufe  verschiedener  Infectionskrankheiten 
beobachtet  wird;  mag  das  hypothetische  Gift  nun  ein 
Product  des  veränderten  Stoffwechsels  sein  oder  unter 
dem  Einfluss  von  Mikroorganismen  im  Körper  entstehen. 
E.  FraenkeP^)  vermuthet,  dass  auch  die  Blutzerstörung 
bei  Hautverbrennungen  auf  die  Wirkung  eines  unter  dem 
Einfluss  der  hohen  Temperatur  entstehenden  Giftes  zurück- 
zuführen sei. 

Von  grossem  Interesse  für  das  Verständniss  dieser 
Vorgänge  sind  neue  Untersuchungen  von  Maragliano  ^^) 
über  den  Einfluss,  den  bei  verschiedenen  Krankheiten 
das  pathologisch  veränderte  Blutserum  auf  die  rothen 
Blutkörperchen  ausübt.  Während  nämlich  die  Blut- 
körperchen im  Serum  von  gesunden  Individuen  derselben 
Species  conservirt  werden,  fand  Maragliano,  dass  sie 
zu  Grunde  gingen,  wenn  er  Serum  von  Kranken  ver- 
wendete, ja  es  wurde  dabei  sogar  auch  das  aus  den  Blut- 
körperchen ausgetretene  Hämoglobin  zerstört,  so  dass  in 
dem  Serum  Hämatoidin  und  in  einzelnen  Fällen  sogar 
Urobilin  nachgewiesen  werden  konnte.  Diese  Erscheinung 
fand  Maragliano  an  dem  Blutserum  bei  Carcinom, 
Saturnismus,  Leukämie,  essentieller  Anämie,  Purpura, 
Lebercirrhose ,  Nephritis,  Pneumonie,  Malaria,  Typhus 
abdominalis ,  Erysipel ,  Tuberculose.  Die  hämatolytische 
Eigenschaft  des  pathologisch  veränderten  Serums  wurde 
weder  durch  Erwärmung  noch  durch  die  Einwirkung  des 
diffusen  Lichtes  aufgehoben,  wie  dies  im  Gegensatz  hierzu 
bei  der  Giftwirkung  des  heterogenen  (von  einer  anderen 
Species  stammenden)  Serums  der  Fall  ist. 

An  den  durch  Einwirkungen  der    eben    besprochenen 
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Art  erkrankten  Blutkörperchen  lassen  sich  nun  eine 
Reihe  von  Veränderungen  nachweisen.  Zunächst  ist  es 
bei  Anämien  ein  sehr  gewöhnliches  Vorkommniss ,  dass 
die  rothen  Blutkörperchen  die  normale  Geldrollenbildung 
verlieren,  eine  Erscheinung,  die  auch  dann,  wenn  sie 
isolirt  oder  wenigstens  ohne  andere  gröbere  Veränderungen 
gefunden  wird,  schon  allein  genügt,  um  den  Verdacht  auf 
das  Vorhandensein  einer  tieferen  Störung  im  Blutleben 
wachzurufen  (nach  Hofmeier  ■^^)  soll  die  Geldrollenbildung 
im  Blute  gesunder  Neugeborener  fehlen).  Ferner  ist  es 
V.  Limbeck,-^^)  Maragliano  u.  A.  gelungen,  in  einigen 
Fällen  die  Verminderuno-  der  Resistenzfähio-keit  der  rothen 

o  o 

Blutkörperchen  direct  nachzmveisen,  und  zwar  wurde  dazu 
theils  die  Prüfung  des  isotonischen  Coefficienten ,  theils 
die  Widerstandsfähigkeit  gegen  Druck,  gegen  elektrische 
Entladung-en  und  andere  Einwirkuno-en  benutzt. 

Wie  verhängnissvoll  eine  Erhöhung  des  isotonischen 
Coefficienten  unter  Umständen  sein  kann,  liegt  auf  der 
Hand;  denn  dadurch  wird  bewirkt,  dass  rothe  Blutkörperchen 
in  einem  Plasma  von  bestimmtem  Salzgehalt  zu  Grunde 
gehen,  worin  sie  normaler  Weise  noch  erhalten  bleiben 
würden. 

In  chemischer  Beziehung  hat  von  Jaksch^^)  bei  An- 
ämien den  Stickstoffgehalt  der  Er}'throcyten  meist  erheblich 
herabgesetzt  gefunden.  Die  pathologische  Verminderung 
ihres  Hämoglobingehaltes  wdrd  anderwärts  besprochen. 

Wenn  die  Erkrankung  des  Blutes  weiter  fortschreitet, 
macht  sie  sich  durch  gröbere  histologische  Veränderungen 
an  den  rothen  Blutkörperchen  bemerkbar. 

Ehrlich,  ^')  dem  wir  grundlegende  Studien  über 
diesen  Gegenstand  verdanken,  stellt  als  den  Haupt- 
charakter des  anämischen  Blutes  das  Ineinandergreifen  von 
Degenerations-   und  Regenerations Vorgängen  hin. 

Die  bekannten  Mikrocyten  deutet  Ehrlich  als  Theil- 
producte  alter  Erythrocyten  und  die  bei  erkranktem  Blut 
so  häufig  vorkommenden  Birnen  -  und  Biscuitformen 
würden  demnach  theilweise  als  Vorstufe   dieser  Theilung, 
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deren  Product  Ehrlich  „Schistocyten"  nennt,  aufzufassen 
sein.  Eine  weitere  Veränderung  wird  von  Ehrlich  als 
„anämische  Degeneration"  bezeichnet.  Dieselbe  ist  nur 
an  gefärbten  Präparaten  deutlich  nachweisbar  und  besteht 
darin,  dass  sich  in  den  Blutscheiben  Substanzen  ablagern, 
die  sich  in  einer  Reihe  von  Farbstoffen  tingiren,  welche 
auf  normale  Blutscheiben  nicht  einwirken  und  bei  der 
Behandlung  des  Blutes  mit  Farbengemischen  die  erkrankten 
Blutkörperchen  in  einer  anderen  Färbung  erscheinen  lassen 
als  die  gesunden.  Ehrlich  hat  diesen  Process  als  eine 
Art  Coagulations-Necrose  bezeichnet  und  seine  Anschau- 
ungen haben  durch  die  oben  erwähnten  Untersuchungen 
Maragliano's  und  durch  neuere  Mittheilungen  von  Aska- 
nazy  u.  A.   eine  werthvolle  Bestätigung  erhalten. 

Weiter  fand  Ehrlich,  dass  unter  der  Einwirkung  der 
meisten  Blutgifte  sich  in  den  Erythrocyten  kuglige 
Körperchen  bilden,  die  er  als  „hämoglobinämische  Innen- 
körper" bezeichnet  und  die  das  Hämoglobin  in  einer 
abnorm  widerstandsfähigen  Form  enthalten.  Geht  die 
Veränderung  weiter,  so  büssen  die  Blutscheiben  ihr 
Hämoglobin  gänzlich  ein  und  es  bleiben  nur  die  be- 
kannten farblosen  Schatten  übrig. 

Die  degenerirten  rothen  Blutkörperchen  zeigen  zuweilen 
die  von  Hayem,  Browicz^^)  u.  A.  beschriebenen  rotiren- 
den,  schwingenden  und  Locomotionsbewegungen.  Entgegen 
Hayem  hält  Browicz  diese  Bewegungen  nicht  für  eine 
vitale,  sondern  für  eine  Brown' sehe  Bewegungserscheinung, 
bedingt    vielleicht  durch  veränderte  Adhäsionsverhältnisse. 

Als  Erscheinung  der  Blutregeneration  fasst  Ehrlich 
das  Auftreten  von  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  auf, 
die  normalerweise  beim  Menschen  nur  im  fötalen  Leben 
und  kurz  nach  der  Geburt  gefunden  werden.  Und  zwar 
unterscheidet  Ehrlich  „Normoblasten"  und  „Megalo"- 
oder  „Gigantoblasten".  Die  Normoblasten  sind  kernhaltige 
Blutkörperchen  von  der  Grösse  der  rothen  Scheiben  und 
von  stumpf- fingerhutförmiger,  im  Trockenpräparat  scheiben- 
förmig-runder Gestalt,    mit  einem  stark  tingirbaren  Kern; 
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sie  "sind  die  Jugendform  der  rothen  Blutkörperchen  und 
ihr  Auftreten  ist  von  günstiger  Bedeutung.  Die  INIegalo- 
blasten  sind  wesentlich  grösser  und  haben  einen  grossen, 
schwach  färbbaren  Kern;  ihr  Auftreten  bezeichnet  Ehrlich 
als  einen  Rückschlag  in  den  embryonalen  Typus  der  Blut- 
bildung und  als  prognostisch  ungünstig.  Er  identificirt  diese 
Gebilde  mit  den  bekannten  „Makrocyten"  der  älteren  Autoren. 

Diese  Beobachtungen  Ehrl  ich 's  sind  noch  Gegen- 
stand der  Discussion,  haben  aber  von  sehr  gewichtigen 
Seiten  Bestätigungen  gefunden,  Speciell  sind  kernhaltige 
rothe  Blutkörperchen  bei  verschiedenen  Formen  der 
iVnämie  bei  Kindern  und  Erwachsenen  beschrieben  worden, 
ja  einzelnen  Forschern  (Troje,'^^)  Luzet,^i)  Askanazy*-) 
ist  es  sogar  gelungen  Karyokinesen  an  denselben  nach- 
zuweisen. 

Die  erkrankten  oder  zerfallenen  rothen  Blutkörperchen 
werden  in  den  Organen,  die  schon  normaler  Weise  mit 
der  Blutzerstörung  betraut  sind,  der  Circulation  entzogen. 
Ob  es  Zustände  giebt,  wobei  an  sich  gesunde  Erythro- 
cyten  durch  abnorm  gesteigerte  Thätigkeit  der  blutzer- 
störenden Organe  zu  Grunde  gehen,  wissen  wir  nicht; 
Mott'^^)  deutet  in  diesem  Sinne  den  starken  Eisengehalt 
der  Leber  in  Fällen  von  perniciöser  Anämie;  ferner 
nehmen  Manche  an,  dass  bei  der  sogenannten  Anaemia 
lienalis  die  vergrösserte  Milz  eine  solche  Rolle  spiele. 

AVas  aus  den  Stromata  der  zerstörten  Blutscheiben 
wird,  ist  unbekannt,  das  Hämoglobin  wird  in  der  Leber, 
der  Milz  und  vielleicht  auch  in  den  Nieren  gespalten 
und  theilweise  mit  den  Secreten  dieser  Organe  ausge- 
schieden. Sein  Eisen  bleibt  zum  Theil  im  Körper  liegen, 
ein  kleinerer  Theil  davon  wird  in  den  Secreten  verschie- 
dener Drüsenapparate  ausgeschieden  (Näheres  hierüber 
siehe  in  dem  Abschnitt  über  das  Hämoglobin).  Wenn 
die  Blutzerstörung  sehr  rasch  erfolgt,  so  dass  gleichzeitig 
eine  grosse  Menge  freies  Hämoglobin  im  Blute  kreist,  so 
tritt  ein  Theil  davon  unverändert  in  den  Harn  über  und 
es  entsteht  Hämoglobinurie. 
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Die  Folgen  des  Verlustes  eines  Theiles  der  rothen 
Blutkörperchen  (,,01igocythämie")  treten  klinisch  als  „An- 
ämie'' in  die  Erscheinung.  Man  spricht  aber  von  Anämie 
auch  dann,  wenn  die  rothen  Blutkörperchen  nur  ärmer 
an  Hämoglobin  geworden  sind  („Oligochromämie"),  ohne 
dass  ihre  Zahl  vermindert  wäre.  Bei  den  meisten  An- 
ämien verschiedenen  Ursprungs,  auch  bei  denen,  die  nach 
Blutverlusten  eintreten,  pflegt  die  Oligochromämie  vorzu- 
herrschen,  das  heisst  die  Hämoglobinverarmung  erreicht 
meist  einen  höheren  Grad  als  die  Herabsetzung  der  Blut- 
körperchenzahl. Am  stärksten  ausgeprägt  findet  man  dieses 
Missverhältniss  in  manchen  Fällen  von  Chlorose.  Nur 
bei  dem  als  Anaemia  perniciosa  bekannten  Symptomen- 
complex  ist  meist  das  Umgekehrte  der  Fall:  hierbei 
gehen  Oligocythämie  und  Oligochromämie  parallel,  ja  die 
Blutscheiben  erweisen  sich  sogar  zuweilen  farbstoffreicher 
als  im  normalen  Zustande. 

Dass  der  Verlust  grosser  Mengen  eines  mit  so  lebens- 
wichtigen Functionen  betrauten  Körpers,  wie  das  Hämo- 
globin, für  den  Organismus  von  der  grössten  Bedeutung 
sein  muss,  liegt  auf  der  Hand,  und  da  das  Hämoglobin 
allein,  wenn  es  die  Blutscheiben  verlassen  hat,  werthlos 
ist  und,  als  dem  Blute  fremder  Körper  ausgeschieden 
wird,  so  muss  eine  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen, 
die  ja  manchmal  enorme  Grade  erreicht  (bis  unter 
Y^  Million  in  i-cbmm!),  nothwendig  auch  Hämoglobinver- 
armung herbeiführen.  Auf  dieses  Moment  ist  denn  auch  ein 
grosser  Theil  der  pathologischen  Erscheinungen  zurückzu- 
führen, die  wir  als  Folgen  der  Anämie  kennen  lernen  werden. 

Der  innere  Zusammenhang  zwischen  der  Blutverar- 
mung und  ihren  klinisch  und  anatomisch  wahrnehmbaren 
Folgen  ist  aber  noch  nicht  nach  allen  Richtungen  hin 
klar  gestellt.  Speciell  haben  neuere  Untersuchungen  wahr- 
scheinlich gemacht,  dass  die  Herabsetzung  des  respirato- 
rischen Gaswechsels  dabei  nicht  eine  so  grosse  Rolle 
spielt,  wie  man  früher  a  priori  allgemein  annahm  (Vergl. 
den  Abschnitt  über  die  Blutgase.) 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  a 
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Von  grossem  Interesse  ist  für  diese  Fragen  die  von 
Gottstein  und  später  von  Mya  und  Sanarelli^*)  an 
Thieren  gemachte  Beobachtung,  dass  durch  Zerstörung 
eines  Theiles  der  rothen  Blutkörperchen  (mit  Acetylphenyl- 
hydracin)  die  Widerstandsfähigkeit  des  vergifteten  Thieres 
gegen  die  Infection  mit  Milzbrand  erheblich  herabge- 
setzt wird. 
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7.  Das   Hämoglobin. 

Die  Entstehungsweise  des  Blutfarbstoffes  im  Körper 
ist  noch  nicht  bekannt.  Nach  Untersuchungen,  die  von 
Schwartz,'^)  einem  Schüler  AI.  Schmidt's  ausgeführt 
worden  sind,  scheint  es,  dass  die  Synthese  des  Hämo- 
globins die  Function  des  Protoplasmas  gewisser  Zellen  ist, 
und  zwar  scheint  die  Hämoglobinbildung  nicht  nur  an 
einzelne  Organe  gebunden  zu  sein.  Schon  Nencki  und 
Sieber^)  vermutheten,  dass  die  Leberzellen  im  Stande 
seien  aus  Bilirubin  unter  Eisenaufnahme  Blutfarbstoff  zu 
produciren.  Dass  aus  dem  in  den  verschiedenen  Organen 
des  Körpers  deponirten,  von  untergegangenen  Blutkörper- 
chen herstammenden  Eisen  wieder  Hämoglobin  gebildet 
werde,  wird  auch  von  Quincke^)  zur  Erklärung  der  be- 
sonderen Verhältnisse    angenommen,     die    sich    bei    dem 

4* 
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Auftreten  der  Siderosis  der  Leber,  der  Milz  und  des 
Knochenmarks  in  solchen  Fällen  bemerkbar  machen ,  in 
denen  ein  gesteigerter  Zerfall  und  ungenügende  Neu- 
bildung von  rothen  Blutkörperchen  Platz  greift.  Und  in 
demselben  Sinne  hat  Baserin^)  den  von  ihm  erhobenen 
auffallenden  Befund  gedeutet,  dass  bei  der  Polycholie, 
die  nach  der  Zerstörung  abnormer  Mengen  rother  Blut- 
körperchen durch  Blutgifte  auftritt,  der  Eisengehalt  der 
Galle  nicht  vermehrt  ist.  Schwartz  gelang  es  nun,  nach- 
zuweisen, dass  das  Protoplasma  der  Leukocyten,  die  Stro- 
mata  der  rothen  Blutkörperchen  und  namentlich  das 
Protoplasma  der  Pulpazellen  der  Milz,  wenn  sie  mit  einer 
Lösung  von  Hämoglobinkrystallen  zusammengebracht  wer- 
den, den  Blutfarbstoff  ii:itensiv  zu  beeinflussen  vermögen. 
Zunächst  wird  in  dem  Gemisch  das  Hämoglobin  zerstört: 
sein  Absorptionsstreifen  verschwindet  vollständig  aus  dem 
Spectrum,  nachdem  kurze  Zeit  der  des  Methämoglobins 
aufgetreten  ist.  Allmählich  tritt  aber  wieder  Hämoglobin 
auf  und  schliesslich  ist  da\'on  in  der  Mischung  mehr  ent- 
halten als  im  Anfang;  es  ist  neuer  Blutfarbstoff  aufgebaut 
worden.  Wenn  diese  interessanten  Beobachtungen  sich 
bestätigen,  so  würde  in  dem  Protoplasma,  namentlich  der 
Milz  und  der  Leukocytenzellen,  wahrscheinlich  aber  auch 
in  dem  anderer  Organe  der  Ort  zu  suchen  sein,  wo 
Hämoglobin  aus  dem  Eisen  der  Nahrungsmittel  gebildet 
wird,  besonders  aber  auch  aus  dem  Eisen,  welches  durch 
den  physiologischen  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen 
frei  wird. 

Dass  in  der  Milz  Neubildung  von  Hämoglobin  statt- 
findet, hat  auch  Krüger s)  durch  vergleichende  Unter- 
suchungen des  Blutes  der  INIilz -Arterie  imd  Vene  nach- 
gewiesen. 

Der  rothe  Blutfarbstoff,  der  ^/^q  der  Gesammtmasse 
der  rothen  Blutkörperchen  ausmacht,  besteht  nicht  nur  aus 
Hämoglobin,  sondern  enthält  dasselbe  in  Verbindung  mit 
Lecithin  (vielleicht  auch  mit  Cholestearin) ,  und  nur  in 
dieser  Verbindung  besitzt  das  Hämoglobin  die  Fähigkeit, 
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den  Sauerstoff  locker  gebunden  aufzunehmen,  während 
krystallinisches  Hämoglobin  eine  wesentlich  festere  Ver- 
bindung damit  eingeht  (Hoppe-Sey ler'-^). 

Unter  verschiedenen  Einflüssen  verlässt  das  Hämo- 
globin die  rothen  Blutkörperchen  und  kann  dann  aus 
dem  Plasma,  worin  es  normaler  Weise  nicht  enthalten  ist, 
krystallinisch  dargestellt  werden.  Aus  Menschenblut  kann 
man  es  u.  A.  dadurch  in  Krystallform  gewinnen,  dass 
man  das  Blut  in  zugeschmolzenen  Glasröhren  faulen  lässt 
(Hüfner ^^~"^'^).  Bei  der  perniciösen  Anämie  finden  sich 
zuweilen  schon  im  frisch  entleerten  Blut  bei  Beginn  der 
Gerinnung  Hämoglobinkrystalle  (C  o  p  e  m  a  n  2^). 

Das  Hämoglobin  ist  ein  Eiweisskörper,  der  nach  den 
Analysen  mehrerer  Forscher  bei  verschiedenen  Thier- 
gattungen  0,335  —  ^Al^lo  Eisen  enthält.  Ob  es  ein  ein- 
heitlicher Körper  ist,  erscheint  noch  zweifelhaft;  manche 
Autoren  fanden  sogar  bei  einer  und  derselben  Thierart 
verschieden  zusammengesetzte  Hämoglobine  (Bohr).  Von 
grossem  Interesse  ist  die  Beobachtung  v.  Limbeck's,^''') 
dass  das  Hämoglobin  verschiedener  Thierspecies  eine  ver- 
schieden grosse  Widerstandsfähigkeit  gegen  den  zer- 
störenden Einfluss  der  Blutgifte  und  gegen  directe  Be- 
handlung mit  Alealien  und  Säuren  zeigt. 

Normaler  Weise  ist  das  Hämoglobin  bekanntlich  im 
Körper  in  zwei  Modificationen  enthalten :  als  Oxyhämoglobin 
und  als  reducirtes  Hämoglobin  oder  Hämoglobin  schlecht- 
weg. Die  Umwandlung  des  letzteren  in  Oxyhämoglobin, 
das  auch  spectroskopisch  von  jenem  unterscheidbar  ist, 
geschieht  in  der  Lunge,  doch  wird  auch  bei  dem  höchsten 
,  Sauerstoff -Partiardruck  nie  das  gesammte  Hämoglobin  oxy- 
dirt.  Umgekehrt  kann  der  Partiardruck  des  Sauerstoffs  weit 
unter  den  in  der  atmosphärischen  Luft  gebotenen  absinken, 
ohne  die  Oxydation  des  Hämoglobins  ernstlich  zu  gefährden. 
Hüfner  10—12)  ^^t  nachgewiesen,  dass  selbst  bei  einem  Luft- 
druck von  238,5  mm  Hg.  und  einem  Partiardruck  des  Sauer- 
stoffs von  50,0  noch  95,4  ^o  Oxyhämoglobin  vorhanden 
ist.    Wenn  trotzdem,  wie  durch  P.  Bert  und  Fränkel  u. 
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Geppert  nachgewiesen  ist,  schon  in  Berghöhen,  die 
einen  viel  höheren  Barometerdruck  haben,  eine  SauerstofF- 
verarmung  des  Blutes  eintritt,  so  sind  hierfür  andere  Momente 
verantworlich  zu  machen  (Veränderungen  der  Circulation 
und  der  Diffusionsfläche  in  der  Lunge,  Muskelthätigkeit  etc.). 

Ausser  mit  dem  Sauerstoff,  geht  das  Hämoglobin  noch 
mit  dem  Kohlenoxyd  und  mit  dem  Stickoxyd  chemische 
Verbindungen  ein,  die  fester  sind,  als  die  Sauerstoffver- 
bindung; ob  es  auch  Kohlensäure-Hämoglobin  giebt,  ist 
noch  zweifelhaft. 

Endlich  kommt  unter  pathologischen  Verhältnissen 
noch  eine  vierte  Modification  des  Hämoglobins  vor,  das 
Methämoglobin.  Diese,  von  Hoppe-Seyler  zuerst  be- 
merkte Verbinduns:  wurde  neuerdings  von  Hüfner  krvstal- 
linisch  dargestellt,  und  es  gelang  nun  diesem  Forscher  in 
Gemeinschaft  mit  Otto^^)  und  Külz^*)  nachzuweisen, 
dass  das  Älethämoglobin  die  gleiche  Menge  austreibbaren 
Sauerstoffs  enthält,  wie  das  Ox_yhämoglobin,  nur  ist  er  bei 
dem  Methämoglobin  viel  fester  gebunden,  so  dass  diese 
Verbindung  für  den  respiratorischen  Gaswechsel  werthlos 
ist.  Das  Methämoglobin,  das  sich  durch  seine  braun- 
rothe  Farbe  äusserlich  vom  Hämoglobin  unterscheidet,  ent- 
steht im  Körper  unter  dem  Einfiuss  gev/isser,  als  Blutgifte 
bezeichneter  Substanzen  (s.  Blutgifte).  Direct  darstellen  kann 
man  es  unter  anderem  durch  Schütteln  des  Blutes  mit 
Amylnitrit  (Gamgee). 

Das  Hämoglobin  wird  durch  die  Einwirkung  von 
Alcalien  oder  Säuren  in  Hämochromogen  und  Globin  (ein 
den  Globulinen  zugehöriger  Eiweissstoff)  gespalten  und 
aus  dem  Hämochromogen  entsteht  durch  Sauerstoffein- 
wirkung sofort  Hämatin  (Hoppe-Seyler 9).  Im  Körper 
ist  das  Hämoglobin  die  Quelle  einer  Reihe  von  Farb- 
stoffen, die  daraus  normaler  Weise  oder  unter  krank- 
haften Bedingungen  entstehen.  So  gehen  bekanntlich  der 
Gallen-  und  der  Harnfarbstoff,  imter  Abspaltung  von  Eisen, 
theilweise  aus  dem  fortwährend  in  der  Leber  und  in  den 
Nieren     verbrauchten    Hämoglobin     hervor.       Die    früher 
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herrschende  Anschauung,  es  könne  unter  gewissen  patho- 
logischen Verhältnissen  im  strömenden  Blute  Gallenfarb- 
stoff gebildet  werden,  ist  durch  die  Untersuchungen 
Naunyns^*')  und  seiner  Schüler  (Minkowsky,  Stadel- 
mann ^'^'  1^)  widerlegt.  Wir  wissen  jetzt,  dass  der  früher 
als  „hämatogener"  gedeutete,  bei  der  Einwirkung  blut- 
lösender Gifte  oder  in  entsprechenden  Krankheitszuständen 
beobachtete  Icterus  ein  Resorptionsicterus  und  wahrschein- 
lich theilweise  die  Folge  der  Stauung  einer  abnorm  farb- 
stoffreichen Galle  in  der  Leber  .ist,  anderntheils  durch  eine 
Schädigung  der  Leberzellen  und  Ablenkung  des  Gallen- 
stromes von  dem  normalen  Weg  entsteht  (Pick ^9).  Das 
Eisen  des  Blutfarbstoffes  ist  in  dem  eisenfreien  Bilirubin 
nicht  enthalten,  es  wird  normaler  Weise  in  der  Leber 
abgespalten  und  theilweise  durch  die  Secrete  der  meisten 
Drüsen,  namentlich  auch  durch  das  der  Darmschleimhaut 
aus  dem  Körper  eliminirt,  zu  einem  grossen  Theil  aber 
zur  Neubildung  von  Blutfarbstoff  verwendet  (Nencki  und 
Sieber^),   Quincke^). 

Bei  pathologisch  gesteigerter  Blutzerstörung  wird  ein 
Theil  des  frei  gewordenen  Blut -Eisens  in  Form  von 
Eisenoxydulkörnchen,  oder  in  Form  von  Pigmenten,  worin 
es  zum  Theil  in  organischen,  schwer  nachweisbaren  Ver- 
bindungen enthalten  ist,  im  Körper  abgelagert,  und  zwar 
hauptsächlich  in  der  Leber,  in  der  Milz  und  im  Knochen- 
mark (Quincke^),   Hindenlang,  Zaleski^i)  u.  A.). 

In  Blutextravasaten  und  in  Thromben  findet  sich  das 
eisenhaltige  Hämosiderin  und  das  eisenfreie  Hämatoidin 
(Virchow,   Quincke  u.  A.). 

Ein  besonderes  pathologisches  Interesse  hat  in  neuester 
Zeit  ein  anderer  Blutfarbstoff  gewonnen,  das  Hämato- 
porphyrin.  Diese  Verbindung  bildet  sich  unter  anderem 
bei  lange  fortgesetztem  Sulphonalgebrauche  und  gelangt 
durch  die  Nieren  in  den  Harn,  dem  sie  bei  auffallendem 
Licht  eine  schwärzliche  Farbe  verleiht,  die  in  dünnen 
Schichten  gelbroth  bis  braunroth  erscheint.  Salkowski^^) 
nimmt  an,    dass    bei  diesem,    oft    lebensgefährlichen  Vor- 
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gang  täglich  Ygg  des  GesaiEmtblutes  verloren  gehen  kann. 
Auch  bei  Trionalgebrauch  ist  Hämatoporphyrinurie  be- 
obachtet worden   (E.  Schulze ^2). 

Wenn  die  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen  sehr 
rasch  erfolgt,  so  vermögen  die  blutlösenden  Organe  damit 
in  der  Spaltung  des  Hämoglobins  nicht  Schritt  zu  halten 
und  dieses  wird  unverändert  in  den  Nieren  ausgeschieden. 
Nach  Ponfick^-i)  soll  Hämoglobinurie  dann  auftreten, 
wenn  mehr  als  ^/go  des  gesammten  Hämoglobins  auf  ein- 
mal frei  ins  Blut  gelangt.  Dieser  Vorgang  w^rd  bei  ver- 
schiedenen Arten  von  Vergiftung  beobachtet,  ferner  bei 
gewissen  Infectionskrankheiten  (maligne  Malaria),  endlich 
bildet  er  das  Hauptsymptom  der  sogenannten  paroxys- 
malen Hämoglobinurie   (s.   diese). 

Das  Blut  des  gesunden  Menschen  enthält  etwa  14^0 
Hämoglobin,  bei  Frauen  meist  etwas  weniger.  Individuelle 
Verschiedenheiten  kommen  wahrscheinlich  vor,  doch  inner- 
halb enger  Grenzen;  desgleichen  sind  die  beobachteten 
Tagesschwankungen  nur  unbedeutend  und,  wie  es  scheint, 
hauptsächlich  durch  die  Nahrungs-  und  Flüssigkeitsauf- 
nahme bedingt.  Der  Hämoglobingehalt  des  venösen  und 
arteriellen  Blutes  ist  nur  in  den  Organen  verschieden, 
worin  Hämoglobin  zerstört  oder  neu  gebildet  wird,  wie 
in  den  Nieren  und  besonders  in  der  Milz  (Krüger^). 
Die  geringste  Stauung  lässt  an  der  Stauungsstelle  die  An- 
zahl der  rothen  Blutkörperchen  und  damit  auch  den 
Hämoglobingehalt  des  gestauten  Blutes  anwachsen. 

Pathologische  Verminderung  des  Hämoglobingehaltes 
kommt  bekanntlich  ausserordentlich  häufig  vor  und  er- 
reicht oft  sehr  hohe  Grade,  wenigstens  wird  die  Färbe- 
kraft des  Blutes  nicht  selten  bis  auf  Yg  des  Normalen 
und  sogar  noch  wesentlich  tiefer  herabgesetzt  gefunden. 
Dabei  wird  durchaus  nicht  immer  eine  entsprechende  Ver- 
minderung des  Gehaltes  an  rothen  Blutkörperchen  beobach- 
tet, ja  diese  letztere  Grösse  kann  sogar  bei  stark  ver- 
minderter Hämoglobinmenge  annähernd  normal  bleiben,  wie 
folgende  Beispiele  lehren: 
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17 jähr.   Mädchen,   Zahl    derj'rothen   Blutk.  =  4,068,000. 
Hämoglobin-Gehalt  =  4,9 — 5,6^/q, 

19 jähr.   Mädchen,  Zahl    der  rothen  Blutk.  =  4,400,000. 
Hämoglobin-Gehalt  =  4.9^0- 

Diese  beiden  Kranken  litten  an  Chlorose  und  sind  sehr 
treffende  Beispiele  des,  gerade  bei  dieser  Krankheit  lulufig 
beobachteten  Missverhältnisses  zwischen  der  Blutkörperchen- 
zahl und  dem  Hämoglobingehalt.  Von  manchen  Autoren 
wird  dieses  Verhalten  sogar  als  pathognomonisch  für  die 
Chlorose  bezeichnet  (Gräber  u.  A.),  eine  Ansicht,  die 
sich  nicht  strict  aufrecht  erhalten  lässt. 

Das  umgekehrte  Verhältniss  trifft  man  gewöhnlich  bei 
der  perniciösen  Anämie,  hier  sind  die  an  Zahl  oft  enorm 
verminderten  Erythrocyten  verhältnissmässig  reich  an 
Hämoglobin. 

Ausser  bei  diesen,  gemeinhin  als  „primäre  Anämie" 
bezeichneten  Erkrankungen,  findet  sich  Hämoglobinver- 
minderung bei  allen  Zuständen,  die  auf  das  Blutleben 
einen  ungünstigen  Einfiuss  ausüben.  So  vor  allem  bei  der 
traumatischen  Anämie  ,^i  ferner  bei  allen  secundären  An- 
ämien  (s.   diese). 
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8.   Die  weissen  Blutkörperchen. 

Die  Entstehun^s weise  der  Leukocvten  ist  in  dem 
Kapitel  über  die  rothen  Blutkörperchen  th eilweise  schon 
berücksichtigt  worden.  Hier  haben  wir  noch  hinzuzufügen, 
dass  die  weissen  Zellen  sich  zweifellos  in  ausgedehntem 
Maasse  auch  durch  Theilung  präformirter  Leukocvten  ver- 
mehren, und  zwar  im  strömenden  Blut  sowohl  wie  im 
gesammten  lymphatischen  Apparat;  grossen theils  durch 
Karyokinese,  z.  Th.  aber  auch,  wie  es  seheint,  durch 
Amitose.  Das  Tempo,  in  dem  diese  Neubildung  erfolgt, 
ist  von  einer  Reihe  von  Bedingungen  abhängig,  die  durch 
die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  theilweise  bekannt 
geworden  sind  und  weiter  unten  berücksichtigt  werden 
sollen. 

Die  weissen  Blutkörperchen  sind  bekanntlich  kern- 
haltige, theilweise  mit  Eigenbewegung  begabte  Zellen,  die 
sich  nach  der  verschiedenen  Gestaltung  ihres  Kernes  in 
drei  Hauptklassen  eintheilen  lassen:  i.  Die,  nach  Virchow 
aus  den  Lymphdrüsen  stammende  und  deshalb  als  „Lym- 
phocyten"  bezeichnete  Form,  durch  einen  einfachen  rund- 
lichen,  intensiv  färbbaren  Kern  charakterisirt,   der  bei  den 
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„Ideinen  Lymphocyten"  nur  einen  schmalen  Protoplasma- 
saum zeigt,  während  er  bei  den  ,, grossen"  seiner  Masse 
nach  dem  reichlicher  vorhandenen  Plasma  gegenüber  mehr 
zurücktritt;  2.  die  sogenannte  mononucleäre  Uebergangs- 
form,  mit  einem  unregelmässig  gestalteten,  vielfach  einge- 
buchteten Kern  und  3.  die  polynucleären  Leukocyten,  die 
mehrere  theilweise  durch  schmale  Brücken  untereinander 
verbundene  Kerne  enthalten.  Die  dritte  Form  soll  eine 
weitere   Entwickelungsstufe  der  zweiten  darstellen. 

Diese,  schon  durch  Max  Schulze  angebahnte  Differen- 
zirung  der  Leukocyten  hat  Ehrlich  durch  Einführung  einer 
ganz    neuen    Untersuchungsmethode    wesentlich    gefördert. 

Ehrlichi'2)  wies  nach,  dass  die  in  den  Leukocyten, 
wie  in  gewissen  anderen  thierischen  Zellen  enthaltenen 
Körnungen,  die  für  die  chemische  Untersuchung  bisher 
unzugänglich  gewesen  waren,  sich  durch  die  ,,  Farben- 
analyse", das  heisst  durch  ihr  verschiedenes  Verhalten 
zu  gewissen  Tinctionsniitteln  in  scharfer  Weise  differenziren 
Hessen  und  dass  ferner  gewisse  der  von  ihm  aufgefundenen 
,,specifischen"  Granulationen  nur  ganz  bestimmten  Zell- 
elementen zukommen  und  dieselben  in  ähnlicher  Weise 
charakterisiren,  wie  das  Pigment  die  Pigmentzellen. 

Die  für  diese  Farbenanalyse  verwendeten  Theerfarben 
zerfallen  nach  Ehrlichs  Untersuchungen  in  zwei  Haupt- 
gruppen, die  durch  chemische  Eigenschaften  sowohl,  wie 
durch  die  Art  ihrer  Einwirkung  auf  das  Protoplasma 
und  die  Kerne  der  Zellen  scharf  von  einander  geschieden 
sind.  Die  eine  Gruppe,  die  der  basischen  Anilin- 
farben, umfasst  Körper,  welche,  wie  das  essigsaure 
Rosanilin,  durch  den  Zusammentritt  einer  Farbbase  mit 
einer  indifferenten  Säure  entstanden  sind,  während  die 
andere  Gruppe  die  sauren  Farbstoffe  enthält,  worin,  wie 
im  pikrinsauren  Ammon,  eine  Säure  das  färbende  Princip 
darstellt.  Als  dritte  Gruppe  der  „neutralen"  Farb- 
stoffe schuf  Ehrlich  eine  Reihe  von  Verbindungen,  die, 
wie  das  pikrinsaure  Rosanilin,  durch  den  Zusammentritt 
einer  Farbbase  mit  einer  Farbsäure  entstehen. 
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Mit  Hülfe  dieser  Färbemittel  gelang  es  Ehrlich, 
fünf  verschiedene  Körnungen  zu  unterscheiden,  die  er,  in 
Ermangelung  einer  rationellen  Systematik,  als  cc-,  ß-,  y-, 
d-  und  £- Granulationen  bezeichnet  hat. 

Im  normalen  Blut  kommen  nach  Ehrlich 's  weiteren 
Untersuchungen  hauptsächlich  zwei  Arten  von  Körnungen 
vor,  die  „acidophile"  oder  „eosinophile"  cc- Granulation 
und  die  „neutrophile"  g-Granulation,  während  die  „baso- 
phile" y-Granulation  den  sogenannten  Mastzellen  eigen 
ist,  die  nach  Ehrlich  im  normalen  Blute  fehlen  und  nur 
bei  der  Leukämie  darin  auftreten  sollen.  Spätere  Unter- 
sucher haben  diese  Anschauung  modificirt  und  z.  B.  nach- 
gewiesen, dass  bei  vielen  gesunden  Individuen  auch 
Mastzellen  mit  y- Granulation  im  Blute  gefunden  werden 
(Canon^). 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  durch  diese  farben- 
analytischen Untersuchungen  über  die  Natur  der  Granula 
des  Leukocytenprotoplasmas  zunächst  nichts  Positives  aus- 
gesagt ist,  aber  es  ist  dadurch  ein  neuer  Weg  eröffnet, 
auf  dem  es  gelingt  wichtige  Theile  der  Zellsubstanz  unter 
einander  zu  differenziren  und  es  ist  für  das  Studium 
der  Physiologie  und  Pathologie  des  Blutes  eine  mächtige 
Anregung  geboten  worden. 

Die  Versuche,  über  die  chemische  Natur  der  in 
der  oben  beschriebenen  Weise  unterscheidbaren  Granula- 
tionen weitere  Aufschlüsse  zu  gewinnen,  haben  bisher 
noch  nicht  zu  einem  befriedigenden  Resultate  geführt. 
Ehrlich  betont,  dass  die  von  ihm  unterschiedenen 
Körnungen  ausser  durch  ihre  tinctorielle  Verschiedenheit 
auch  durch  ihr  Verhalten  gegen  Lösungsmittel  und  gegen 
höhere  Temperaturen,  ferner  durch  ihre  Grösse,  ihre  Form 
und  ihr  Lichtbrechuno-svermöo-en  und  endlich  auch  durch 

o  o 

ihre  Vertheilung  im  Zellenleib  zu  unterscheiden  seien; 
ferner  glaubt  Ehrlich  für  die  a-  und  £- Granulationen 
mit  Wahrscheinlichkeit  ausschliessen  zu  können,  dass  sie 
einem  der  bekannten  Eiweissstoffe  angehören.  Neuerdings 
hat  Weiss*),    um    die    Erkenntniss    der    chemischen    Be- 
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schaffenheit  des  Zellenleibes  der  Leukocyten  von  anderer 
Seite  her  anzubahnen,  gewisse,  der  botanischen  Histo- 
logie entlehnte,  mikrochemische  Reactionen  angewendet, 
und  ist  dabei,  im  Gegensatz  zu  Ehrlich,  zu  dem  Re- 
sultat gelangt,  dass  wenigstens  die  «-Granulationen  wahr- 
scheinlich aus   einem  Eiweisskörper  bestehen. 

Erwähnen  wollen  wir,  dass  Griesbach^)  die  selb- 
ständige Existenz  der  Granula  völlig  leugnet  und  diese 
nur  als  den  optischen  Ausdruck  des  räumlichen  Verhält- 
nisses zwischen  dem  Zellprotoplasma  und  einer  von  ihm 
angenommenen  Gerüstsubstanz  betrachtet;  während  ein 
extremer  Standpunkt  in  der  anderen  Richtung  von  Alt- 
mann eingenommen  wird,  der  die  Granula  als  „Bioblasten" 
für  die  eigentlichen  Hauptelemente  des  Zellprotoplasmas 
erklärt,  die  darin  nur  durch  eine  indifferente  Substanz 
verbunden  seien. 

Abgesehen  von  den  Granulis,  die  ja  nur  einen  Theil 
des  Protoplasmas  der  Leukocyten  bilden,  ist  über  die 
chemische  Beschaffenheit  dieser  Zellen  folgendes 
bekannt  (Halliburton^),  A.  KosseP): 

Der  Kern  der  Leukocyten  besteht,  gleich  anderen 
Zellkernen,  aus  einem  leicht  färbbaren  Netzwerk,  ,, Chro- 
matin" genannt  und  einer  ,, achromatischen"  Grundsubstanz; 
seine  chemische  Zusammensetzung  ist  wahrscheinlich  eine 
äusserst  complicirte.  Der  wichtigste  Bestandtheil  des 
Kernes  ist  das  Nuclein,  ein  dem  Eiweiss  in  vielen  Punkten 
ähnlicher,  aber  doch  seiner  Constitution  nach  differenter 
stark  phosphorhaltiger  Körper.  Nach  Untersuchungen  von 
A.  Kos  sei  und  Horberczewsky^)  scheint  das  Nuclein 
die  wichtigste,  wenn  nicht  die  einzige  Quelle  der  im  Or- 
ganismus gebildeten  Harnsäure  zu  sein.  Nach  neueren 
Untersuchungen  von  A.  Kossei  und  seinen  Schülern  ist 
in  den  Nucleinen  eine  organische,  phosphorhaltige  Säure, 
die  Nucleinsäure,  dem  Eiweiss  angefügt,  enthalten,  und 
A.  und  H.  Kos  sei  haben  nachgewiesen,  dass  diesem 
Körper  bactericide  Eigenschaften  zukommen. 

Das  Protoplasma   der   weissen  Blutkörperchen   besteht 
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nach  der  Ansicht  vieler  Histologen  aus  einem  feinen  Netz- 
werk, das  eine  flüssige  Grundsubstanz  in  seinen  Maschen 
enthält.  Durch  Osmiumsäure  lässt  sich  nachweisen,  dass 
Fettkörnchen  im  Protoplasma  enthalten  sind,  besonders 
reichlich  in  den  Leukocyten  der  Darmgefässe  während 
der  Verdauungsperiode.  Ferner  finden  sich  Lecithin, 
Cholestearin  und  anorganische  Substanzen  in  kleinen 
Mengen  im  Protoplasma.  Die  Hauptmasse  desselben  be- 
steht aber  aus  Eiweisskörpern,  und  zwar  sind  ein  mucin- 
ähnlicher  EiweissstofF,  zwei  Globuline  und  ein  Albumin 
unterschieden  worden. 

Ueber  pathologische  Veränderungen  der  chemischen 
Beschaff'enheit  der  Leukocyten  ist  bis  jetzt  nur  wenig 
bekannt.  Fettige  Degeneration  scheint,  namentlich  bei 
Leukämie ,  nicht  selten  vorzukommen  (Vehsmeyer^), 
Litten^^).  Ferner  fand  Czerny^^)  bei  chronischen 
Anämien,  lange  andauernden  Eiterungen  und  in  Zuständen, 
die  mit  anhaltender  Dyspnoe  einhergehen,  in  einem  Theil 
der  Leukocyten  eine  Substanz,  die  ihrem  mikrochemischen 
Verhalten  nach  als  Vorstufe  des  Amyloid  aufgefasst  werden 
musste,  und  Czerny  nimmt  an,  dass  dieser  Körper  nach 
seiner  Ablagerung  in  die  Organe  in  wirkliches  Amyloid 
umgewandelt  werde.  Es  gelang  Czerny  diese  Erscheinung 
auch  experimentell  an  Thieren  zu  erzeugen.  Kürzlich  hat 
Livierato^^)  in  Krankheiten,  die  mit  der  Bildung  pep- 
tonisirbarer  Exsudate  einhergehen  (z.  B.  die  croupöse 
Pneumonie)  Glykogenreaction  an  den  Leukocyten  gefunden, 
während  er  bei  Gesunden  nur  ausserhalb  der  Leukocyten 
Glykogen  im  Blute  nachzuw^eisen  vermochte. 

Wie  andere  Zellen,  besitzen  die  Leukocyten  die  Fähig- 
keit, feste  und  flüssige  Körper  in  ihr  Protoplasma  auf- 
zunehmen, gewisse  Nährstoffe  zu  assimiliren  und  umzusetzen 
und  Stoffwechselproducte  zu  liefern.  Ihr  Protoplasma 
besitzt  Reizbarkeit,  das  heisst  es  vermag  auf  äussere  Reize 
durch  Bewegungen  zu  reagiren  und,  da  es  sich  um  selb- 
ständige Zellen  handelt,  der  ganzen  Zelle  eine  Orts- 
bewegung zu  ertheilen.      Die  Leukocyten  sind  sowohl  für 
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Eindrücke,  die  das  Tastgefühl  betreffen,  wie  für  chemische 
Reize  empfänglich.  Die  tactile  Erregbarkeit  lässt  sich 
leicht  demonstriren  durch  die  Beobachtung  eines  suspen- 
dirten  Tropfens  Froschlymphe:  hier  werden  die  Lymph- 
zellen sowohl  durch  die  Fläche  der  Glasplatte,  woran  der 
Tropfen  hängt,  wie  auch,  in  geringerem  Grade,  durch  die 
Oberflächenmembran  des  Tropfens  zu  Bewegungen  ver- 
anlasst, während  die  in  der  Mitte  des  Tropfens  befindlichen 
Zellen  rund  bleiben.  Nach  und  nach  sammeln  sich  die 
Leukocyten  am  Rande  des  Tropfens  an,  wo  sie  gleich- 
zeitig mit  der  Oberfläche  desselben  und  mit  der  Glasplatte 
in  Berührung  sind.  Die  Erregung  des  Tastgefühls  ver- 
anlasst auch  das  bekannte  Einwandern  der  Leukocyten 
in  Hollundermarkstücke. 

Von  der  grössten  Bedeutung  für  die  den  weissen  Blut- 
körperchen obliegenden  Functionen  ist  ihre  Empfänglich- 
keit für  chemische  Reize,  ihre  „Chemotaxis".  Diese, 
durch  Massart  und  Bordet^^),  Buchneri'^),  Römer^*) 
u.  A.  studirte  Eigenschaft  bewirkt,  dass  die  Leukocyten 
durch  gewisse,  chemisch  wirkende  Agentien  angezogen, 
durch  andere  abgestossen  werden  (,,negative  Chemotaxis"). 
Bringt  man  eine,  mit  einer  chemotactisch  wirkenden  Sub- 
stanz gefüllte  Capillare  in  den  Lymphsack  eines  Frosches, 
so  findet  eine  ausgedehnte  Einwanderung  von  Leukocyten 
in  die  Capillare  statt,  während  die  Einwanderung  ausbleibt, 
wenn  die  Capillare  mit  einem  indifferenten  Körper  an- 
gefüllt ist. 

Als  chemotactisch  wirksam  sind  bereits  eine  grosse 
Zahl  von  Stoff'en  bekannt  geworden.  Für  die  Physiologie 
und  Pathologie  besonders  wichtig  ist  die  Wirksamkeit  der 
Bacterienproteine,  gewisser  Pflanzenproteine,  mancher  Ver- 
dauungsproducte  und  des  Nucleins. 

Nebenbei  erwähnen  wollen  wir,  dass  nach  Unter- 
suchungen von  Dineur^^)  die  Leukocyten  auch  „galvano- 
tactische"  Eigenschaften  besitzen:  sie  sammelten  sich  in 
einem  mit  den  Polen  eines  Da niell -Elementes  armirten, 
in  die  Bauchhöhle  eines  Kalt-  oder  Warmblüters  versenkten 
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Glasröhrchen  namentlich  am  positiven  Pol  in  grosser 
Menge  an. 

Die  Reactionsfähigkeit  der  Leukocvten  creo-enüber  den 
besprochenen  Reizen  kann  noch  durch  gewisse  äussere 
Einwirkungen  modificirt  werden:  so  durch  die  Temperatur 
der  Umgebung  (M.  Schul  tze),  und  den  Concentrations- 
grad  des  Plasmas  (Thoma);  Sauerstoffzufuhr  begünstigt, 
Kohlensäure  vermindert  ihre  Beweglichkeit.  Binz  und 
Dogiel^^)  fanden,  dass  starke  Chiningaben  die  Bewegungen 
der  Leukocyten  vorübergehend  lähmen  und  Massart  und 
Bordet  beobachteten  die  gleiche  Wirkung  vom  Chloral- 
hvdrat;  Dineur  fand  die  o-alvanotactische  Reizbarkeit  der 
Lymphkörperchen  bei  Fröschen  während  des  Winters 
weniger  ausgesprochen,   als  im  Sommer. 

Durch  ihre  Empfindlichkeit  für  Reize  verschiedener 
Art  und  ihre  übrigen  biologischen  Eigenschaften  sind  die 
Leukocyten  befähigt  zu  mannigfachen  Functionen,  von 
denen  bisher  wahrscheinlich  nur  ein  Theil  bekannt  ist. 

Von  der  grössten  Bedeutung  ist  die  in  neuester  Zeit 
erkannte  Betheiligung  der  Leukocyten  an  der  Resorption 
der  Nährstoffe  im  Verdauungskanal  und  zwar  in 
Bezug  auf  die  Aufnahme  und  Assimilation  der  Eiweiss- 
Körper. 

Durch  die  Untersuchungen  Hofmeisters^^)  und  seines 
Schülers  PohU^)  ist  nämlich  nachgewiesen,  dass  während 
der  Eiweiss Verdauung  in  den  lymphatischen  Apparaten  des 
Darmes  eine  starke  Neubildung  von  Leukocyten  stattfindet; 
diese  neugebildeten  Zellen  gelangen  mit  dem  Venenblut- 
strom  in  die  allgemeine  Blutbahn  und  erzeugen  die  schon 
früher  von  Moleschott  (1854),  Hirt  u.  A.  beobachtete 
Verdauuno-sleukocvtose.  Die  von  Hofmeister  durch 
vergleichende  Zählung  der  karyokinetischen  Figuren  in 
den  Darmfollikeln  unzweifelhaft  festgestellte  Vermehrung 
der  Zellbildung  unter  dem  Einfluss  der  Peptonzufuhr  be- 
trifft hier  nur  die  mononucleären  Formen,  während  die 
Verdauungsleukocytose  nach  Pohl  vorwiegend  durch  eine 
Vermehrung  der  mehrkernigen  Leukocyten  zum  Ausdruck 
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kommt;  es  ist  dies  eine  neue  Stütze  für  die  Anschauung, 
dass  die  mehrkernigen  weissen  Blutkörperchen  eine  weitere 
Entwickelungsstufe  der  einkernigen  Form  darstellen. 

Hofmeister  und  Pohl  und  mit  ihnen  die  meisten 
neueren  Forscher  nehmen  nun  an,  dass  die  neugebildeten 
Leukocyten  die  Form  sind,  in  welcher  dem  Organismus 
das  aus  dem  Darm  resorbirte  Eiweiss  zum  Stoffersatz  zu- 
geführt wird;  den  Lymphfollikeln  des  Darmes  und  den 
Lymphdrüsen  des  Mesenteriums  fällt  dabei  die  Aufgabe 
zu,  eine  Art  Sammelplatz  für  die  eingeführten  Eiweiss- 
Stoffe  zu  bilden  und  dieselben  dann  in  organisirter  Form 
der  Circulation  zu  übergeben.  Aehnliche  Vorgänge  ver- 
muthet  Hofmeister  in  den  peripheren  Lymphdrüsen; 
auch  hier  werden  wahrscheinlich  die  aus  dem  Gewebs- 
ieben der  Organe  herstammenden  Stoffwechselproducte 
aufgehalten  und  —  soweit  darin  verwendbares  Material 
enthalten  ist  —  zur  Leukocytenneubildung  verwerthet, 
eine  Anschauung,  die  eine  werthvolle  Stütze  durch  die 
neuere  Beobachtung  von  Koeppe^^)  erhält,  dass  in 
den  Lymphdrüsen  die  Leukocytenneubildung  nach  Ab- 
sperrung des  Lymphstromes  auch  dann  äusserst  reducirt 
wird,  wenn  der  Blutzufluss  intact  bleibt. 

Es  liegt  sehr  nahe,  zu  vermuthen,  dass  manche 
Ernährungsstörungen  dunklen  Ursprungs  in  einer  mangel- 
haften Functionirung  des  lymphatischen  Apparates  begründet 
sind,  auch  ist  durch  Untersuchungen  von  R.  Müller -O) 
nachgewiesen,  dass  bei  Anämischen  und  Chlorotischen  die 
normale  Leukocytose  nach  Eiweissnahrung  nur  in  unge 
nügender  Weise  und  nur  nach  sehr  reichlichen  Mahlzeiten 
zu  Stande  kommt.  Bei  Personen,  die  an  Magenkrebs 
leiden,  soll  sie  gänzlich  ausbleiben  (Schneyer^^). 

In  dieser  Beziehung  sind  nun  weitere  Beobachtungen 
über  die  Wirkungsweise  gewisser  Arzneimittel  von  grossem 
theoretischem  und  praktischem  Interesse.  Es  hat  sich 
nämlich  durch  Untersuchungen  von  Hirt,  Binz  u. 
H.  Meyer  und  Pohl-"-)  herausgestellt,  dass  nach  der 
innerlichen  Zufuhr  von  ätherischen  Oelen  und  sogenannten 
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,,tonisirenden"  Arzneimitteln  eine  Vermehrung  der  Leuko- 
cyten  beobachtet  wird,  und  Pohl,  der  besonders  die 
Riechstoffe  der  Früchte  und  Gewürze  wirksam  fand,  ver- 
muthet  wohl  mit  Recht,  dass  durch  Mittel  dieser  Art  der 
„celluläre  Stofftransport"  gefördert  werde  und  dass  darin 
die  Ursache  ihrer  günstigen  Einwirkung  auf  die  Verdauung 
zu  suchen  sei.  Auch  nach  Eisen-  und  Wismuth-Dar- 
reichung  fand  Pohl  häufig  Leukocytose. 

Wie  die  Leukocyten  die  ihnen  vindicirte  Rolle  als 
Ei  Weissträger  weiter  spielen,  ist  noch  völlig  unbekannt; 
doch  scheint  es,  dass  dieselben,  speciell  das  in  ihren 
Kernen  enthaltene  Nuclem  eine  wesentliche,  ja  vielleicht 
die  einzige  Quelle  eines  der  Endproducte  des  Stickstoff- 
Stoffwechsels,  die  Harnsäure  darstellen  (Horbaczewski^), 
Kuehnau). 

Ein  weiterer  Einblick  in  die  Thätigkeit  der  Leuko- 
cyten ist  durch  die  Entdeckung  gewonnen,  dass  ihnen  die 
Fähigkeit  innewohnt  Hämoglobin  zu  produciren 
(Schwartz).  Bekannt  ist  ferner,  dass  dieselben  kleine,  in 
das  Blut  gelangte  Fremdkörper,  wie  Pigmentkömehen, 
Bacterienleichen  u.  s.  w.,  in  sich  aufnehmen  und  daraus 
entfernen.  In  wie  weit  durch  sie  ein  Kampf  gegen  die 
noch  lebenden  Mikroorganismen  geführt  wird  (Metsch- 
nikoff's  Phagocytenlehre)  ist  zweifelhaft,  doch  ist  es 
neueren  Forschungen  zufolge  wahrscheinlich,  dass  die  Ab- 
tödtung  der  Bacterien  durch  flüssige  Blutbestandtheile 
(Alexine,  Buchner)  erfolgt  und  den  Leukocyten  nur 
die  Aufgabe  zufällt,  die  abgestorbenen  Spaltpilze  in  sich 
aufzunehmen  und  zu  zerstören  oder  auf  andere  Weise  aus 
dem  Blut  zu  entfernen. 

An  Körperstellen,  die  Sitz  eines  abnormen  Reizes  sind, 
sammeln  sich  die  Leukocyten  an,  ja  sie  verlassen  sogar 
die  Blutbahn  und  gelangen  als  Wanderzellen  oder  als 
Eiterkörperchen  in  die  Gewebe. 

Wenn  demnach  die  Leukocyten  Organe  darstellen,  die 
mit  einem  überaus  complicirten  Stoffwechsel  ausgestattet 
sind,  und  deren  Thätigkeit  sich  schon  durch  das  Wenige, 
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was  wir  bis  jetzt  davon  wissen,  als  höchst  wichtig  für  das 
Bestehen  des  Thierkörpers  erweist,  so  ist  es  selbstver- 
ständhch,  dass  pathologische  Veränderungen  ihrer  Be- 
schaffenheit oder  ihrer  Zahl  von  der  grössten  Bedeutung 
sein  müssen.  Leider  sind  aber  unsere  Kenntnisse  hierüber 
noch  äusserst  beschränkt. 

Abgesehen  von  dem  oben  erwähnten  Vorkommen 
degenerirter  Leukocyten  bei  der  Leukämie  und  einzelnen 
Beobachtungen  über  einen  in  demselben  enthaltenen 
amyloidartigen  Körper,  ist  uns  über  Veränderungen  der 
chemischen  Beschaffenheit  der  weissen  Blutkörperchen 
nichts  bekannt.  Dasselbe  gilt  von  etwa  vorkommenden 
Mängeln  ihrer  Functionirung  und  auch  die  zahlreichen  Be- 
obachtungen  über  Vermehrungen  der  Leukocytenzahl  ent- 
ziehen sich,  namentlich  was  die  Bedeutung  dieser  Er- 
scheinung anlangt,  bis  jetzt  dem  pathologischen  Verständ- 
niss.  Wir  wissen  wohl,  dass  bei  gewissen  Zuständen  die  eine 
oder  die  andere  Form  der  weissen  Blutkörperchen  vor- 
herrscht oder  dass  auch  ihre  Gesammtzahl  erheblich  ge- 
steigert ist,  welches  aber  die  Folgen  dieser  Erscheinung 
für  den  Organismus  sind,  ist  uns  selbst  in  extremen  Fällen 
nur  theilweise  bekannt. 

Die  Zahl  der  Leukocyten  im  Blute  zeigt  schon 
normaler  Weise  sehr  erhebliche  Schwankungen.  Man  kann 
annehmen,  dass  bei  gesunden  Individuen  ausserhalb  der 
Verdauungsperiode  etwa  7000 — 10  000  Leukocyten  in 
einem  cbmm  Blut  enthalten  sind  (Reinert^s).  Diese  Zahl 
steigt,  wie  erwähnt,  während  der  Eiweissverdauung  er- 
heblich an,  und  zwar  bis  auf  den  doppelten  Werth  und  ' 
darüber.  Schlecht  genährte  Individuen  haben  in  der  Regel 
ein  relativ  leukocytenarmes  Blut  (v.   Limbeck^s). 

Die  als  „Leukocytose"  bezeichnete,  abnorme  Ver- 
mehrung der  im  Blute  circulirenden  Leukocyten  haben 
wir  nach  den  eben  besprochenen  Eigenschaften  der  weissen 
Blutkörperchen  dann  zu  erwarten,  wenn  sich  Stoffe  im 
Körper  befinden,  die  auf  die  Leukocyten  einen  formativen 
Reiz  (Rom er  2-^)  ausüben  und  durch  das  Tempo  ihrer  Neu- 
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bildung  die  normale  Grenze  überschreiten  lassen,  oder  solche 
Stoffe,  die  durch  chemotactische  Wirkung  eine  vermehrte 
Auswanderung  von  farblosen  Zellen  aus  den  lymphatischen 
Apparaten  bewirken.  Da  nun  in  der  That  Stoffe  dieser 
Art  (Stoffwechselproducte,  Nuclein  und  Zerfall sproducte 
normaler  Gewebsbestandtheile,  Ptomaine  verschiedener 
Art,  Bacterien-Prote'ine  u.  s.  w.)  bei  den  verschiedensten 
krankhaften  Zuständen  in  gesteigerter  Menge  oder  als  ab- 
normer Bestandtheil  in  den  Säften  circuliren,  so  ist  es 
nur  natürlich,  dass  auch  die  Leukocytose  ein  sehr  häufiges 
Vorkommniss  in  Krankheiten  ist. 

Schon  im  Jahre  1879  wurde  von  Bouchut  und 
Dubrisay-^)  bei  schwerer  septischer  Diphtherie  eine  Steige- 
rung der  Leukocytenzahl  im  Blute  nachgewiesen.  Neuere 
Forscher  fanden  dieselbe  namentlich  bei  der  croupösen 
Pneumonie  (v.  Jaksch,  Tumas,  Rieder^^)^  Lähr^s), 
V.  Limbeck-^),  Sadler-"^^)  u.  A.),  femer  bei  den  Pocken 
im  Eiterungsstadium  (Pick^^),  beim  Scharlach  (Felsen- 
thal,  Pee),  bei  der  Sepsis,  bei  erblicher  Syphilis  (Loos-^^)^ 
nach  der  Injection  des  Koch 'sehen  Tuberkulins  (Tschis- 
towich,  Jürgens  ^^),  Grawitz).  Bei  anderen  Infec- 
tionskrankheiten  wird  die  Leukocytose  vermisst,  nament- 
lich auch  beim  Typhus,  ja  nach  Hayem^^)  soll  dabei  die 
Leukocytenzahl  sogar  herabgesetzt  sein;  ebenso  bestreitet 
Evans ^^)  das  Vorkommen  von  Leukocytose  bei  der 
Malaria.  Dagegen  wird  dieselbe  häufig  in  Fällen  von 
malignen  Tumoren  (Reinbach  u.  A.)  und  bei  der  Rachitis 
(Pott36),   Kuttner37)  gefunden. 

Ueber  die  Art  und  Weise  des  Zustandekommens  der 
Leukocytose  in  den  eben  erwähnten  Krankheiten  herrscht 
noch  Unklarheit.  Virchow,  der  schon  im  Jahre  1853 
den  Begriff  der  „entzündlichen  Leukocytose"  aufgestellt 
hat,  betrachtete  dieselbe  als  die  Folge  einer  Reizung  der 
Lymphdrüsen;  doch  ist  keineswegs  jede  Lymphdrüsen- 
reizung von  Leukocytenvermehrung  gefolgt.  In  neuerer 
Zeit  wurde  die  Leukocytose  durch  die  formative  und 
chemotactische    Wirkung  'der    erwähnten    Substanzen    er- 
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klärt;  doch  gehen  die  Meinungen  der  Forscher  über  die 
Natur  der  im  einzelnen  Falle  wirksamen  Stoffe  noch  aus- 
einander. Die  Annahme,  dass  bei  den  Infectionskrank- 
heiten  durch  die  Bacterien-Proteine  und  deren  chemo- 
tactische  Wirkung  direct  eine  Vermehrung  der  Leukocyten 
im  Blute  erzeugt  werde,  wird  nicht  von  Allen  getheilt. 
Manche  (v.  Limbeck,  Sadler)  machen  dieselbe  von 
dem  Vorhandensein  eines  Exsudationsprocesses  im  Körper 
abhängig  und  führen  ihre  Entstehung  auf  den  dabei  ein- 
tretenden Zellenzerfall  zurück,  und  auch  Löwit^^)  kommt 
auf  experimentellem  Wege  zu  dem  Schluss ,  dass  jeder 
Leukocytose  zunächst  ein  abnorm  gesteigerter  Zerfall  von 
weissen  Blutkörperchen  vorausgehen  müsse,  und  dass  erst 
durch  das  dabei  frei  werdende  Nuclem  eine  vermehrte 
Neubildung  von  Leukocyten  angeregt  werde.  Unerklärt 
bleibt  aber  bei  dieser  Anschauung  das  rasche  Auftreten 
der  Leukocytose  bei  manchen  acuten  Infectionskrankheiten 
und  ihr  Ausbleiben  bei  gewissen  Exsudationsprocessen^ 
z.  B.  bei  der  reinen  Influenza -Pneumonie  und  bei  der 
katarrhalischen  Pneumonie. 

S  c  h  u  1  z  ^^)  stellt  die  Thatsache,  dass  die  Menge  der 
im  Blut  kreisenden  Leukocyten  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen eine  Steigerung  erfahren  könne,  überhaupt  in 
Abrede  und  führt  die  in  dieser  Richtung  gemachten  Be- 
obachtungen insgesammt  auf  Veränderungen  in  der  Ver- 
th eilung  der  zelligen  Elemente  des  Blutes  zurück.  Doch 
ist-  diese  Anschauung  durch  Untersuchungen  von  Gold- 
scheider  und  Jakob  widerlegt,  die  fanden,  dass  bei 
der  Leukocytose  die  Veränderung  in  allen  Gefässen  gleich- 
massig  auftritt. 

Es  scheint,  dass  bei  dem  Entstehen  abnormer  Leu- 
kocytenvermehrung  auch  unbekannte  individuelle  Verhält- 
nisse eine  Rolle  spielen,  so  dass  unter  anscheinend  gleichen 
Umständen  bei  dem  einen  Kranken  die  Zahl  der  weissen 
Blutkörperchen  stark  ansteigt,  während  sie  bei  einem 
anderen  normal  bleibt.  Ferner  kommt  die  Quantität  und 
Qualität    der   wirksamen   Substanz    in    Frage:    so    fanden 
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Ried  er  und  Tschistovich  nach  der  Injection  hoch- 
virulenter, tödtlich  wirkender  Culturen  von  Diplococcus 
Fränkel  keine  Leukocytose,  ja  sogar  Absinken  der  Leu- 
kocytenzahl,  während  abgeschwächte  Culturen  Leukocy- 
tose erzeugten. 

Bei  Weitem  die  stärkste  Vermehrung  der  Leukocyten 
kommt  bekanntlich  bei  der  Leukaemie  vor;  die  Be- 
sonderheiten der  leukämischen  Leukocytose  finden  in  dem 
Abschnitt    über   Leukämie    eingehendere  Berücksichtigung. 

Ueber  pathologische  Verminderung  der  Leuko- 
cytenzahl  ist  nur  wenig  bekannt.  Hayem  erwähnt 
dieselbe  als  eine  Theilerscheinung  der  perniciösen  An- 
ämie und  führt  sie  auf  eine  Läsion  der  blutbereitenden 
Organe  zurück.  Ferner  wurde  schon  erwähnt,  dass  bei 
mangelhafter  Ernährung  und  bei  manchen  Infectionen 
(Typhus)   das  Blut  relativ  arm  an  Leukocyten  sein  kann. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedürfen  noch  die  so- 
genannten eosinophilen  Leukocyten.  Die  Ent- 
stehung dieser,  in  erster  Linie  durch  das  tinctorielle 
Verhalten  ihres  Protoplasmas  ausgezeichneten  Gebilde  wird 
von  Ehrlich  in  das  Knochenmark  verlegt,  während 
Müller  und  Rieder^*^)  den  eosinophilen  Zellen  des 
Knochenmarkes  andere  Eigenschaften  zusprechen  als  denen 
des  Blutes.  Weiss*)  leugnet  überhaupt,  dass  diese  Zellen 
nur  dem  Blute  zukommende  Elemente  seien  und  nimmt 
an,  dass  dieselben,  wo  sie  in  Secreten  und  Excreten  ver- 
schiedener Art  (z.  B.  im  Sputum)  gefunden  werden,  nicht 
aus  dem  Blute  dahin  gelangt,  sondern  in  den  Zellen  des 
secernirenden  Oreanes  selbst  gebildet  worden  seien.  Und 
in  der  That  wurden  sie,  ausser  im  Blute,  noch  in  vielen 
anderen  Organen  gefunden,  Ihre  Zahl  im  Blute  wird 
sehr  verschieden  angegeben:  Canon^)  fand  bei  Ge- 
sunden an  0,3 — 4,19^0  der  Leukocyten  eosinophile 
Granula,  Müller  und  Rieder  fanden  sie  zuweilen  bei 
21  ^/q.  Bei  diesen  grossen  Schwankungen  der  physiolo- 
gischen Zahlen  ist  es  schwer,  eine  Grenze  zu  finden, 
deren  Ueberschreitung  als  pathologisch  bezeichnet  werden 
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darf.  Ehrlich  glaubte  einer  Vermehrung  der  eosino- 
philen Zellen  diagnostische  Bedeutung  für  das  Krankheits- 
bild der  Leukämie  zuschreiben  zu  dürfen.  Es  hat  sich 
aber  herausgestellt,  dass  einerseits  auch  bei  vielen  anderen 
Zuständen  das  Blut  reich  an  eosinophilen  Leukocyten  sein 
kann  (so  beim  Asthma,  bei  vielen  Hautkrankheiten,  bei 
Helminthiasis  u.  s.  w.  Fr.  Müller,  Gollasch,  Gabri- 
zewski,'^2j  Neusser,^^)  Bücklers ^'^)  u.  A.)  und  dass 
andererseits  eine  Vermehrung  derselben  bei  der  Leukämie 
nicht  selten  vermisst  wird  (Eigene  Beobachtung,  ferner 
Kanthack29)  u.  A.) 

Die  Markzellen,  grosse  mononucleäre  Leukocyten 
mit  neutrophiler  Körnung,  sind  zuerst  von  Cornil  im 
Knochenmark  gefunden  und  als  „Cellules  medullaires" 
beschrieben  worden.  Eberth,  Eisenlohr,  Litten  haben 
nachgewiesen,  dass  diese  Zellen  bei  Leukämie  in  das 
Blut  gelangen  können,  und  H,  F.  Müller  ist  es  sogar 
gelungen,  in  einem  solchen  Falle  an  den  Markzellen  des 
Blutes  karyokinetische  Kerntheilung  zu  entdecken.  Die 
Hoffnung,  in  dem  Auftreten  dieser  Zellen  im  Blute  ein 
sicheres  diagnostisches  Merkmal  der  Leukämie  zu  be- 
sitzen, hat  sich  nicht  bestätigt;  sie  wurden  auch  bei 
anderen  Erkrankungen  darin  gefunden,  so  von  Loos  in 
Fällen  von  syphilitischer  Anämie  und  von  Reinbach 
in  einem  Falle  von  Lymphosarcom. 
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•  g.  Die  Blutplättchen. 

Nachdem  schon  im  Jahre  1865  Max  Schultze  dar- 
auf aufmerksam  gemacht  hatte,  dass  sich  im  Blute  mancher 
Personen  kleine  ungefärbte,  oft  in  Haufen  beisammen- 
liegende Körperchen  von  unregelmässiger  Gestalt  finden, 
wurden  die  Blutplättchen  zuerst  von  Hayem  1877  als 
regelmässiger  Bestandtheil  des  normalen  Blutes  beschrieben  ^). 
Hayem  hielt  diese  Elemente  für  die  Jugendform  der  ■ 
rothen  Blutkörperchen  und  nannte  sie  „Hämatoblasten". 
Die  Arbeiten  Hayem's  über  diesen  dritten  Formbestand- 
theil  des  normalen  Blutes  scheinen  aber  wenig  bekannt 
geworden  zu  sein,  denn  erst,  nachdem  Bizzozero  fünf 
Jahre  später  seine  Arbeiten  über  die  Blutplättchen  ver- 
öffentlicht hatte,  wurden  dieselben  zum  Gegenstand  zahl- 
reicher Untersuchungen ,  die  zu  sehr  widersprechenden 
Resultaten  führten  und  bis  heute  noch  nicht  zu  einem 
allgemein  anerkannten  Abschluss  gelangt  sind. 

-  Während  nämlich  mehrere  Bearbeiter  dieses  Gegen- 
standes, wie  Eberth  und  Schimmelbusch,  Afanassiew, 
Pusari,  Laker,  Salvioli,  Luzet,^)  Petrone,-*)  Sacer- 
dotti,^^)  die  Blutplättchen  als  selbständigen  Bestandtheil 
des  normalen  Blutes  anerkannten  und  Modino  und 
Aquisto^)  sogar  Kerne  darin  nachgewiesen  haben  wollen, 
wird  namentlich  von  Löwit^)  ihre  Existenz  geleugnet. 
Löwit  hält  sie  für  Globulinniederschläge ,  die  haupt- 
sächlich dem  Plasma,  theilweise  vielleicht  auch  den  Leuko- 
cyten  entstammen  sollen.  Lilienfeld  ^)  schliesst  aus 
ihrem  chemischen  Verhalten,  dass  sie  vorwiegend  aus 
Nucleoalbumin  bestehen  und  einer  Abspaltung  von  Nuclein 
aus  den  Leukocytenkernen  ihre  Entstehung  verdanken, 
und  auch  Hlava^)  sieht  in  ihnen  Zerfallsproducte  der 
Leukocyten.  Bremer'')  hält  sie  für  Abkömmlinge  der 
Erythrocyten. 

Immerhin  scheint  jetzt  von  der  Mehrzahl  der  Forscher 
angenommen    zu  werden,    dass  die  Blutplättchen  wirklich 
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einen  Formbestandtheil  des  Blutes  ausmachen.  Dagegen 
ist  ihre  physiologische  Bedeutung  noch  völlig  dunkel;  die 
Ansicht  Hayem's  wird  gegenwärtig,  in  Deutschland 
wenigstens,  wohl  von  Niemandem  getheilt. 

Um  die  Blutplättchen,  die  in  dem  entleerten  Blute 
ausserordentlich  rasch  zerfallen,  sichtbar  zu  erhalten,  be- 
darf es  sehr  raschen  Arbeitens.  Man  kann,  nach  Hayem's 
Empfehlung,  einen  Blutstropfen  direct  auf  dem  Object- 
tisch  des  Mikroskopes  zwischen  den  Objectträger  und 
das  fixirte  Deckglas  eintreten  lassen  und  bekommt  dann 
die  Blutplättchen  als  längliche,  unregelmässig  gestaltete 
Gebilde  zu  sehen.  Ihre  Grösse  entspricht  kaum  dem 
halben  Durchmesser  eines  rothen  Blutkörperchens. 

Die  Zahl  der  Blutplättchen  wurde  von  Afanassiew^^) 
unter  normalen  Verhältnissen  auf  200000 — 300000  im 
cbmm  bestimmt,  Andere  fanden    180000 — 500000. 

Ueber  das  Verhalten  der  Blutplättchen  in  krankhaften 
Zuständen  ist  nur  wenig  bekannt.  Auf  ihre  von  Eberth 
und  Schimmelbusch  u.  A.  behauptete  Bedeutung  für 
die  Entstehung  der  weissen  Thromben  können  wir  hier 
nicht  eingehen.  Afanassiew  und  Pruss^^)  fanden  bei 
der  Leukämie  ihre  Zahl  erhöht,  dasselbe  fand  v.  Lim- 
beck^2^  in  mehreren  Fällen  von  schwerer  Anämie;  nach 
Petrone  sollen  sie  in  allen  den  Zuständen  vermehrt 
sein,  die  mit  einer  Auflösung  des  Hämoglobins  einher- 
gehen. Bei  Typhus  fand  Afanassiew  stets  Abnahme 
der  Plättchen,  Petrone  fand  sie  bei  Infectionskrank- 
heiten  dann  vermehrt,  wenn  die  Infection  eine  sehr  inten- 
sive war. 
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10.    Das  Blutplasma. 

Wenn  auch  die  Functionen  des  Blutplasmas  bis  jetzt 
nur  theilwelse  bekannt  sind,  so  genügt  doch  das  Bekannte 
schon,  um  darzuthun,  dass  es  sich  hier  um  ein  Gemisch 
von  Stoffen  handelt,  deren  physikalische  und  chemische 
Eigenschaften  für  den  Organismus  von  der  grössten  Be- 
deutung sind,  und  dass  mit  der  Aufgabe,  ein  flüssiges, 
alle  Capillargebiete  durchdringendes  Vehikel  für  die  Blut- 
körperchen und  gewisse  Nährstoffe  und  Stoffwechsel- 
producte  zu  bilden ,  die  Bedeutung  des  Plasmas  bei 
Weitem  nicht  erschöpft  ist.  Es  würde  uns  aber  über 
unser  Ziel  hinausführen,  wenn  wir  diese  Bedeutung  nach 
allen  Richtungen  hin  würdigen  wollten;  wir  müssen  uns 
darauf  beschränken,  die  für  das  Leben  des  Blutes  selbst 
und  für  den  Stoffwechsel  wichtigsten  Thatsachen  hervor- 
zuheben und  andere  nicht  minder  wichtige  Capitel  der 
Lehre  vom  Blutplasma,  speciell  alle  hierzu  gehörigen 
Forschungen  über  Bacterienvernichtung  und  Krankheits- 
schutz bei  Seite  lassen. 

Das  normale  menschliche  Blut  enthält  im  Mittel  un- 
gefähr 50^/0  Plasma  (Halliburton  3)  giebt  an:  auf 
1000  Theile  Blut  513,02  Theile  Blutkörperchen  und 
486,98  Theile  Plasma),  ein  Verhältniss,  das  sich  bekannt- 
lich bei  Kranken  sehr  häufig  durch  eine,  unter  Umständen 
beträchtliche  Abnahme  der  corpusculären  Elemente  zu 
Gunsten  des  Plasmas,  seltener  auch  im  umgekehrten  Sinne 
verändert. 
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Zusammensetzung  des  Blutplasmas  nach  Gamgee 
(Halliburton). 

1000  Theile  Plasma  enthalten: 

Wasser . 902,90 

Feste  Körper 97>io 

Eiweissstoffe :   i.  Fibrin 4,05 

„  2.  Andere  Eiweisskörper     78,84 

Anorganische  Salze 8,55 

ExtractivstofFe,  incl.  Fett 5,66 

Das  specifische  Gewicht  des  Plasmas  beträgt 
bei  Gesunden  1,029 — 1>032  (C.  Schmidt,  Hammer- 
schlag-j.  Ueber  das  Verhalten  der  Dichtigkeit  des 
Plasmas  in  Krankheiten  ist  nur  wenig  bekannt.  H am m er- 
schlag's,  an  zahlreichen  Kranken  vorgenommene  Unter- 
suchungen ergaben  folgende  Resultate :  Bei  der  Chlorose 
ist  das  specifische  Gewicht  des  Plasmas  normal,  von  einer 
Hydrämie  im  Sinne  einer  wässrigen  Beschaffenheit  des 
Plasmas  kann  also  bei  dieser  Krankheit  nicht  die  Rede 
sein.  Bei  Anämien  ist  es  gleichfalls  in  der  Regel  normal 
und  nur  dann  herabgesetzt,  wenn  die  iVnämie  durch  starke 
Blutverluste  entstanden  ist  oder  wenn  Oedeme  bestehen, 
bei  Tuberculose  und  malignen  Tumoren  nur  dann,  wenn 
die  Krankheit  zu  Kachexie  hohen  Grades  geführt  hat. 
Bei  fieberhaften  Erkrankungen  war  es  verschieden,  meist 
etwas  herabgesetzt,  am  häufigsten  bei  intermittirendem 
Fieber.  Bei  Circulationsstörungen  war  es  niemals  erhöht 
(auch  dann  nicht,  wenn  die  Dichte  des  Gesammtblutes, 
offenbar  durch  globulöse  Stase,  erheblich  gesteigert  ge- 
funden wurde) ,  meist  normal ,  in  einigen  Fällen  herab- 
gesetzt; der  Einfluss  verminderter  Diurese  schien  dabei 
hervorzutreten.  Bei  Nephritis  war  die  mehrfach  beobach- 
tete Herabsetzung  des  specifischen  Gewichtes  an  das  Vor- 
handensein von  Oedemen  gebunden,  während  der  Grad 
der  Albuminurie  ohne  Einfluss   darauf  war. 

Schon  diese  Wahrnehmungen  über  die  grosse  Constanz 
des  specifischen  Gewichtes  des  Blutplasmas  machen  es 
wahrscheinlich,     dass    auch    sein    Wassergehalt    eine    sehr 
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wenig  veränderliche  Grösse  ist ,  und  dass  auch  bei 
anämischen  und  kachectischen  Zuständen  die  bis  vor 
Kurzem  als  selbstverständlich  angenommene  Hydrämie  nur 
in  extremen  Fällen  vorkommt.  Eine  Bestätigung  für  diese 
Annahme  ist  durch  die  unten  zu  besprechenden  Beobach- 
tungen über  den  Eiweissgehalt  des  Plasmas  geboten. 

Nur  dann ,  wenn  durch  Ausfall  eines  Theiles  der 
Nierenthätigkeit  der  Körper  überhaupt  mit  Wasser  über- 
laden ist,  muss  nothwendiger  Weise  auch  das  Blut  wasser- 
reicher werden.  Ferner  nimmt  nach  acuten  Blutverlusten 
das  Blutplasma  eine  hydrämische  Beschaffenheit  an, 
während  es  zugleich  salzreicher  wird. 

Die  Eiw  ei  SS  kör  per  sind  im  Blute  in  flüssiger  Form 
enthalten,  besitzen  aber  gleich  allen  „Colloid-Stoffen"  die 
Fähigkeit  unter  gewissen  Bedingungen  aus  der  scheinbar 
gelösten  in  die  geronnene  Modification  überzugehen. 

Die  Bedingungen,  unter  denen  diese  Veränderung  er- 
folgt, sind  für  die  verschiedenen  Eiweissstofife  nicht  die- 
selben und  es  lassen  sich  dadurch  im  Blutplasma  drei 
Eiweissarten  unterscheiden:  das  Fibrinogen,  das  Serum- 
globulin und  das  Serumalbumin.  Nach  der  Fibrinbildung 
ist  das  Fibrinogen  verschwunden  und  es  findet  sich  an 
dessen  Stelle  im  Serum  ein  Rest  von  Fibrinferment.  Das 
Serumalbumin,  welches  durch  Behandlung  des,  von  seinem 
Gehalt  an  Fibrinogen  befreiten  Plasmas  mit  Magnesium- 
sulfat von  dem  Globulin  getrennt  wird,  lässt  sich  wiederum 
durch  Erwärmen  auf  verschiedene  Temperaturen  in  a-, 
|3-  und  y-Serumalbumin  differenziren  (Halliburton  1.  c). 

Die  physiologischen  Functionen  dieser  verschiedenen 
Eiweissstoffe  sind  noch  wenig  bekannt.  Aus  den  Unter- 
suchungen Burckhardt's  ^)  u.  A.  geht  hervor,  dass  bei 
hungernden  Thieren  die  Abnahme  des  Gesammteiweisses 
des  Blutplasmas  nur  gering  ist  und  dass  die  Abnahme 
nur  das  Serum  alb  um  in  trifft,  das  nach  längerem  Hungern 
völlig  aus  dem  Blute  verschwinden  kann,  während  das 
Globulin  sogar  eine  Zunahme  zeigt.  Aus  den  an  ver- 
schiedenen Thieren  während    langer  Hungerperioden    an- 
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gestellten  Beobachtungen  lässt  sich  ferner  schliessen,  dass 
das  Serumglobulin  die  Aufgabe  erfüllt,  ein,  sei  es  durch 
Zersetzung,  sei  es  durch  Vertheilung  entstandenes  Deficit 
an  Albumin  zu  ersetzen ,  wobei  wahrscheinlich  in  den 
Muskeln  die  Quelle  für  das  zum  Ersatz  herangezogene 
Globulin  zu  suchen  ist.  Und  Bunge-)  vermuthet,  dass 
die  Globulinmoleküle  die  Bausteine  seien,  aus  denen  sich 
die  complicirteren  Moleküle  des  lebenden  Protoplasmas 
zusammensetzen ;  dafür  spreche  auch  das  Vorkommen  der 
Globuline  in  den  Eiern  der  Thiere  und  in  den  Samen 
und  Wurzeln  der  Pflanzen. 

Unter  diesen  Umständen  ist  es  nicht  zu  verwundem, 
dass  auch  in  Krankheiten  (Leukämie,  Chlorose,  secundäre 
Anämien  verschiedenen  Ursprungs)  der  Gesammteiweiss- 
gehalt  des  Serums  annähernd  normal  zu  bleiben  scheint 
(v.  Jaksch,^):  Wendelstadt  und  Bleibtreu'''  ^)  fanden 
denselben  dagegen  in  mehreren  Fällen  herabgesetzt).  Die 
Abweichungen  von  der  Norm  würden  eben  auch  hier 
mehr  in  einer  Veränderung  der  procentualen  Verhältnisse 
der  verschiedenen  Eiweissarten  zu  suchen  sein.  Natürlich 
werden  Untersuchungen,  die  auf  die  Feststellung  dieser 
Verhältnisse  am  kranken  JN'Ienschen  abzielen,  sehr  er- 
schwert durch  die  geringe  Menge  des  verfügbaren  Blutes, 
auch  sind  hierher  gehörige  Forschungen,  soviel  ich  weiss, 
nur  in  geringem  Umfange  angestellt  worden.  Mya  xm.d 
Viglezio^^)  fanden  in  der  That  bei  Kranken  —  wie 
bei  hungernden  Thieren  —  das  Serumglobulin  gegenüber 
dem  Albumin  vermehrt.  Ferner  konnte  Emmerich  an 
dem  Blutserum  von  Kaninchen,  die  gegen  Schweinerothlauf 
immunisirt  waren,  eine  Verminderung  des  Globulingehaltes 
constatiren.  v.  Limb  eck  und  Pick,  ^^)  die  Unter- 
suchungen an  kranken  JMenschen  angestellt  haben,  gelang 
es  nicht,  daraus  ein  constantes  Verhältniss  abzuleiten,  in 
dem  die  beiden  Eiweisskörper  des  Serums  bei  den  ver- 
schiedenen Krankheiten  ergriffen  werden,  speciell  fand 
sich  bei  den  acuten  Infectionskrankheiten  keine  beträcht- 
liche Verminderung  des  Globulins. 
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Die  Bildung  des  Fibrins  im  Blute  ist  gegenwärtig 
noch  Gegenstand  der  Discussion.  Alle  Forscher  nehmen 
an,  dass  daran  das  Fibrinogen  des  Plasmas  betheiligt  sei, 
aber  über  die  anderen  bei  diesem  Process  in  Thätigkeit 
tretenden  Stoffe  gehen  die  Meinungen  bis  jetzt  weit  aus- 
einander. 

Alexander  Schmidt  und  seine  Schüler  nehmen 
dafür  die  Einwirkung  zweier  durch  den  Zerfall  der  Leuko- 
cyten  freiwerdenden  Stoffe  der  „Fibrinoplastischen  Sub- 
stanz" und  eines  eigenen  Fibrinfermentes  in  Anspruch. 
Nach  Lüwit  wird  nur  aus  dem  Protoplasma  der  Leuko- 
cyten ,  ohne  dass  diese  völlig  zerstört  werden ,  durch 
,, Piasmoschisis"  ein  Eiweisskörper  abgespalten,  der  die 
Gerinnung  veranlasst  und  auch  Griessbach  i-^'  \^'^) 
schliesst  sich  dieser  Ansicht  an.  Wooldridge  ^^)  leugnet 
die  Thätigkeit  eines  Fermentes  und  schreibt  die  Ursache 
der  Blutgerinnung  lediglich  drei,  im  Plasma  enthaltenen 
Fibrinogenen  (A-,  B-  und  C-Fibrinogen)  zu,  und  Arthus 
und  Pages,  Hamarsten  und  Freund  stellen  die  Thätig- 
keit der  Kalksalze,  die  einen  Bestandtheil  des  Fibrins 
ausmachen,  bei  der  Gerinnung  in  den  Vordergrund,  ein 
Gedanke,  der  später  noch  von  Pekelharing  ^*^)  u.  A.  in 
verschiedener  Weise  verwerthet  worden  ist.     .tl^^t"^^"^ 

In  neuester  Zeit  hatte  Lilienfeld  i'^)  nachzuweisen 
versucht,  dass  die  Fibrinbildung  eine  Function  der  zer- 
fallenden Leukocytenkerne,  und  zwar  des  dabei  frei- 
werdenden Leukonuclems  sei  und  dass  ausserdem  die 
seiner  Meinung  nach  gleichfalls  aus  den  Leukocytenkernen 
entstehenden  Blutplättchen  an  dem  Process  betheiligt 
seien. 

Die  hier  angeführten  Anschauungen  geben  nur  die 
Hauptrichtungen  an,  in  denen  sich  die  neueren  Theorien 
über  die  Blutgerinnung  bewegt  haben;  ein  näheres  Ein- 
gehen auf  die  über  diesen  Gegenstand  vorhandene  aus- 
gedehnte Literatur  können  wir  uns,  trotz  seines  grossen 
theoretischen  Interesses,  um  so  leichter  versagen,  als  die 
auf  pathologischem  Gebiet  in  dieser  Richtung   bisher    ge- 
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fundenen  Thatsachen  nur  spärlich  und  nur  zum  Theil 
von  praktischem  Werth  sind.*) 

Ein  physiologisches  Beispiel  für  herabgesetzte  Ge- 
rinnbarkeit bildet  das  fötale  Blut  im  Moment  der  Ge- 
burt (Krüger  1'').  Künstlich  kann  die  Blutgerinnung  ver- 
zögert werden  durch  Zusatz  von  Pepton  zum  Blut 
(Schmidt-Mühlheim)  und  durch  vermehrte  Sauerstoff- 
zufuhr bei  gesteigerter  Respiration  (Hasebroek  -^), 
während  Ueberladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  durch 
iVthemanhalten  seine  Gerinnbarkeit  anfangs  steigern  und 
bei  stärkerer  Einwirkung  herabsetzen  soll  (Wright). 
Auch  das  Gift  mancher  Schlangen  erhöht  die  Gerinnbar- 
keit des  Blutes  und  bewirkt  dadurch  bei  starker  Vergiftung 
tödtliche  intravasculäre  Gerinnungen;  dieser  Phase  der 
gesteigerten  Gerinnbarkeit  soll  aber  eine  solche  der  ver- 
minderten Gerinnungsfähigkeit  folgen,  während  welcher 
dann  erneute  Giftzufuhr  keine  Gerinnuno;  erzeuo-en  soll 
(Heidenschild,  ]\Iartin--).  Besondere  Erwähnung 
verdient  die  von  Haycraft-^)  entdeckte  Thatsache,  dass 
die  Mund-  und  Schlundtheile  des  officinellen  Blutegels 
eine  Substanz  absondern,  welche  die  Gerinnungsfähigkeit 
des  Blutes  aufhebt  —  wie  Haycraft  annimmt,  durch 
Zerstörung  des  Fibrinfermentes.  Die  rothen  und  weissen 
Blutkörperchen  werden  durch  diese  Substanz  nicht  an- 
gegriffen ,  und  auch  am  lebenden  Thiere  .  kann  durch 
Injection  derselben  in  das  Blut  dessen  Gerinnbarkeit  unter 
nur  geringen  Intoxicationserscheinungen  für  einige  Stunden 
aufgehoben  werden.  Landois  hat  neuerdings  vor- 
geschlagen, diese  Eigenschaften  des  Blutegelsecrets  zu  be- 
nutzen, um  Blut  für  die  Verwendung  zur  Transfusion 
vorzubereiten  (vgl.  Abschnitt  I,   C). 

Endlich  ist  bei  manchen  Krankheiten  die  Gerinnbar- 
keit des  Blutes  verändert.  Bei  der  Pneumonie  wurde  sie 
gesteigert  gefunden  (nach  Wright  -^)  in  Folge  der  Resorp- 

*)  Wer  sich  über  die  Lehre  von  der  Fibrinbildung  eingehend 
zu  Orientiren  wünscht,  findet  in  den  citirten  Büchern  und  Einzel- 
arbeiten die  nöthigen  Unterlagen. 


—    «I 


tion  des,  aus  den  dabei  zu  Grunde  gehenden  Leukocyten 
entstehenden  Fibrinogens),  bei  septischen  Processen  von 
Angerer  und  Bergmann  gleichfalls  gesteigert,  während 
V.  Götschel  -•'')   im  Gegentheil  Herabsetzung  beobachtete. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  die  Salze  des  Blut- 
plasmas. Abgesehen  von  ihrem  Werth  als  Nährmittel, 
der  noch  wenig  bekannt  ist  und  hier  nicht  besprochen 
werden  kann,  üben  die  Plasma- Salze  Functionen  aus,  die 
für  das  Blut  selbst  von  grosser  Bedeutung  sind. 

Während  destillirtes  Wasser  wie  auf  jedes  andere 
Protoplasma,  so  auch  auf  das  der  rothen  Blutkörperchen 
zerstörend  wirkt,  bleiben  die  rothen  Scheiben  in  Salz- 
lösungen von  bestimmten  Concentrationen  erhalten,  und 
zwar  hat  Hamburger  2*5— 27J  nachgewiesen,  dass  die  Con- 
centrationen, welche  für  verschiedene  Salze  erforderlich 
sind,  um  den  Blutfarbstoff  in  den  Blutkörperchen  zurück- 
zuhalten, fast  genau  den  Concentrationsgraden  entsprechen, 
welche  de  Vries  schon  früher  als  zur  Erhaltung  der 
normalen  Structur  der  Pflanzenzelle  erforderlich  be- 
stimmt hatte,  und  dass  der  Grad  der  „isotonischen"  Con- 
centration  (von  iöog  gleich  und  rovog  Spannung)  in  einem 
bestimmten  Verhältniss  zu  dem  Molekulargewicht  der 
Salze  steht. 

Obgleich,  auch  abgesehen  von  seinem  Salzgehalt,  das 
Blutplasma  nicht  wie  destillirtes  Wasser  auf  die  rothen 
Blutkörperchen  wirken  würde,  ist  doch  für  diese  die  Er- 
haltung einer  isotonischen  Salzlösung  in  ihrer  Umgebung 
zweifellos  von  grosser  Bedeutung,  zumal,  wie  gleichfalls 
Hamburger  nachgewiesen  hat,  die  rothen  Blutkörperchen 
für  Salze  durchgängig  sind  und  also  ihr  Salzgehalt  durch 
den  Salzgehalt  ihrer  Umgebung  beeinflusst  wird,  wenn 
auch  andererseits  die  Blutkörperchen  in  hohem  Grade 
die  Eigenschaft  besitzen,  ihr.  wasseranziehendes  Vermögen 
constant  zu  erhalten.  Ein  besonderer  Werth  für  das 
Leben  der  rothen  Blutkörperchen  scheint  nach  Buch- 
ner's^^)  und  Hamburger's  2^)  neueren  Untersuchungen 
den  AlcaHen  des  Blutes  zuzukommen.    Hamburger  fand, 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  ^ 
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dass  Alkalizusatz  die  Permeabilität  der  rothen  Blutkörperchen 
derart  veränderte,  dass  dieselben  in  einer  schwächeren 
Salzlösung  ihren  Farbstoff  behielten,  als  vorher;  ihre  Wider- 
standsfähigkeit in  dieser  Richtung  wurde  also  durch  Alkali- 
zusatz gesteigert.  ,  Säuren  hatten  die  entgegengesetzte 
Wirkung.  Und  zwar  trat  die  beobachtete  Wirkung  schon 
ein  bei  einem  Alkali-  oder  Säurezuwachs,  der  weit  hinter 
den  unter  pathologischen  Verhältnissen  vorkommenden 
Schwankungen  zurückblieb.  Aber  auch  für  das  Leben 
der  Eiweissstoffe  des  Plasmas  ist,  wie  es  scheint,  dessen 
Salzgehalt  von  grösster  Bedeutung,  wenigstens  fand 
Buchner,  dass  durch  Behandlung  von  Thierserum  mit 
verschiedenen  Salzen  die  keimtödtende  Kraft  des  Serums, 
die  von  Buchner  u.  A.  auf  die  Thätigkeit  nicht  näher 
bekannter  Eiweissstoffe  zurückgeführt  wird,  sehr  wesentlich 
modificirt  werden  kann.  Buchner  führt  diese  Erschei- 
nungen, die  auch  auf  die  früher  eru^ähnten  Beobachtungen 
Maragliano's  über  die  Wirkungen  des  pathologischen 
Serums  auf  die  rothen  Blutkörperchen  ein  Licht  zu  werfen 
geeignet  sind,  auf  die  wasserentziehende  Kraft  der  Salze 
zurück. 

Ferner  wird  durch  die  Salze  der  Austausch  von 
Flüssigkeit  zwischen  dem  Blut  und  den  Geweben,  sowie 
die  secretorische  Thätigkeit  gewisser  Drüsen  beeinflusst: 
Hamburger  29)  wies  nach,  dass  nach  Herstellung  einer 
künstlichen  hydrämischen  Plethora  die  Vermehrung  der 
Ausscheidung  aus  den  Gefässen  nicht  nur  durch  die  Ver- 
grösserung  des  Blutvolumens  herbeigeführt  wird,  sondern 
auch  von  der  Menge  des  mit  der  Flüssigkeit  injicirten 
Salzes  abhängig  ist  und  dass  nach  der  Injection  von 
hypisotonischen  (wenig  concentrirten)  Lösungen  vermehrte 
Transsudation,  nach  der  Injection  von  hyperisotonischen 
(concentrirten)  Lösungen  dagegen  vermehrte  Secretion 
erfolgt. 

Was  speciell  die  Beeinflussung  der  Hamsecretion  an- 
langt, so  hängt  die  Verschiedenheit  der  diuretischen  Wir- 
kung   der    dabei    in  Betracht   kommenden  Salze,    bei  der 
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Zuführung    vom  Magen    und  Darm    aus,    sehr    wesentlich 
von  ihrer  Resorbirbarkeit  ab   (von  Limbeck'^^). 

Eine  sehr  wichtige  Function  der  Alkahen  des  Blutes 
ist  die  Kohlensäureübertragung.  Die  in  den  Geweben 
gebildete  und  in  das  Blut  aufgenommene  Kohlensäure 
wird  darin  grossentheils  an  die  Alkalien  gebunden,  und 
zwar  nach  Bunge  2)  hauptsächlich  an  das  Natron. 

Salze  des  Blutplasmas  nach  C.  Schmidt. 

1000  Theile  Plasma  enthalten: 

Mineralbestandtheile 8,550 

Chlor 3,640 

Schwefelsäureanhydrid Oj  1 1 5 

Phosphorsäureanhydrid o,  1 9 1 

Kalium 0,323 

Natrium 3,34 1 

Phosphorsaurer  Kalk .  0,3 1 1 

Phosphorsaure  Magnesia 0,222 

Ueber  die  Art  und  Weise,  wie  im  Blute  der  normale 
Concentrationsgrad  der  Plasmasalze  erhalten  wird,  ist  nur 
wenig  bekannt.  Von  grossem  Interesse  sind  für  diese 
Frage  experimentelle  Untersuchungen  von  Klikowicz^^) 
und  von  Grawitz,  ^^)  denen  zu  Folge  schwefelsaures  und 
phosphorsaures  Natrium  und  Chlornatrium,  wenn  sie  im 
Blute  im  Ueberschuss  vorhanden  sind,  die  Eigenschaft 
besitzen,  zum  Blute  einen  Zufiuss  von  Wasser  aus  den 
Geweben  einzuleiten,  und  diesem  entgegen  in  die  Gewebs- 
flüssigkeit überzutreten.  Wenn  dann  allmählich  das  Blut 
mit  Hülfe  der  Nieren  von  seinem  Salz -Ueberschuss  be- 
freit ist,  so  erlangt  durch  Umkehr  des  anfänglich  ein- 
geleiteten Stromes  das  Blut  seine  ursprüngliche  Zusammen- 
setzung zurück. 

Ueber    das    Verhalten     der    Salze    des    Plasmas  *)    in 


*)  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der  Asche  des  Gesammt- 
blutes  in  Krankheiten  haben  nur  einen  beschränkten  Werth,  weil 
die  dabei  gewonnenen  Resultate  selbstverständlich  durch  den  Gehalt 
des  Blutes  an  corpusculären  Elementen  sehr  wesentlich  beeinflusst 
werden. 
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Krankheiten  ist  meines  Wissens  nichts  bekannt.  Von 
Interesse  ist  die  Wahrnehmung  Maragliano's,  dass  die 
hämatolytischen  Eigenschaften  des  pathologischen  Serums 
zum  Theil  durch  Zusatz  von  Kochsalz  aufgehoben  werden 
konnten. 

Es  erübrigt  noch,  einiger  organischer  Bestandtheile 
des  Blutplasmas  zu  gedenken,  die  als  solche  im  Blute 
selbst  wahrscheinlich  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielen, 
die  aber  für  die  Physiologie  und  Pathologie  des  Stoff- 
wechsels von  Bedeutung  sind. 

Das  normale  Blut  enthält  stets  Traubenzucker  in 
nicht  unbeträchtlicher  Menge,  v.  Mering  fand  im  Carotis- 
serum  des  Hundes  bei  verschiedenartiger  Nahrung  o,i  15  bis 
0,235^0  Zucker  und  selbst  nach  fünftägigem  Hungern  noch 
0,133^/0.  Bei  experimentell  (durch  intravenöse  Injection) 
erheblich  gesteigerter  Zufuhr  von  Zucker  zum  Blute  ent- 
ledigt sich  dieses  seines  Zuckemberschusses  theilweise 
durch  die  Nieren,  zum  andern  Theil  geht  der  Zucker  in 
die  Gewebsflüssigkeit  über  und  ein  weiterer  Theil  entzieht 
sich  dem  analytischen  Nachweis  (von  Brasol^^).  Auf 
welche  Weise  dieser  unnachweisbar  gewordene  Zucker 
verschwindet,  ist  bisher  unbekannt,  Lepine  nimmt  an, 
dass  beim  Gesunden  im  Blute  ein  glykolytisches  Ferment 
kreise,  durch  dessen  Wegfall  der  Diabetes  mellitus  oder 
wenigstens  gewisse  Formen  dieser  Krankheit  zu  erklären 
sein  sollen.  Von  anderen  Autoren  wird  das  Vorhanden- 
sein eines  solchen  Fermentes  zwar  geleugnet,  die  glykoly- 
tische  Fähigkeit  des  Blutes  aber  anerkannt,  und  neuer- 
dings hat  Spitz  er  3^)  nachgewiesen,  dass  diese  Fähigkeit 
den  Blutzellen  innewohnt.  Spitzer  fand  weiter,  wie 
schon  früher  Kraus,  dass  die  Glykolyse  nur  bei  An- 
w^esenheit  von  Sauerstoff  im  Blute  vor  sich  geht  und  ist 
geneigt,  sie  in  die  Kategorie  der  ,,kataly tischen  Oxyda- 
tionen" einzureihen.  Sicher  ist,  dass  normaler  Weise  das 
Blut  einen  INIittelwerth  an  Zuckergehalt  mit  Zähigkeit  fest- 
hält; beim  Diabetes  soll  dagegen  ein  Ansteigen  des  Blut- 
zuckers   bis    auf   0,4 — o,5^/q    vorkommen    (Seegen)  und 
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auch  gewisse  Vergiftungen  haben  eine  Vermehrung  des 
Blutzuckers  zur  Folge. 

Auch  ein  zuckerbildendes  Ferment  ist  im  Blute 
enthalten,  wie  durch  die  Arbeiten  von  BiaH"^)  und  neuer- 
dings von  Cavazzani'^*^)  nachgewiesen  ist;  am  reichsten 
daran  ist  das  Pfortaderblut. 

Die  Milchsäure  ist  gleichfalls  ein  regelmässiger  Be- 
standtheil  des  Blutes,  sie  entsteht  aus  den  Kohlehydraten 
der  Gewebe,  speciell  aus  dem  Glykogen  (Gaglio^^) 
Berlinerblau 3^)  und  gelangt  bei  vermehrter  Muskel- 
thätigkeit,  sowie  in  manchen  Krankheitsprocessen  in  ge- 
steigerter Menge  in  das  Blut,  worin  sie  einen  Theil  der 
Alealien  bindet  und  ihren  normalen  Functionen  entzieht. 

Harnstoff  ist  in  kleinen  Mengen  (0,02 — 0,04 "^/o) 
im  Blute  enthalten,  Harnsäure  fehlt  nach  von  Jaksch*^) 
im  normalen  Blute  und  auch  im  Blute  fiebernder  Kranker, 
dagegen  fand  sich  dieselbe  in  geringen  Mengen  bei 
dyspnoischen  Zuständen  verschiedenen  Ursprungs,  häufig 
bei  der  Nephritis,  bei  schweren  Anämien  und  constant 
bei  der  Pneumonie.  Das  Auftreten  auch  grösserer  Mengen 
von  Harnsäure  im  Blute  bildet  demnach  nicht,  wie  Garrod 
annahm,  ein  für  die  Gicht  allein  charakteristisches  Sym- 
ptom. Neben  Harnsäure  finden  sich  im  Blute  bei  ver- 
schiedenen pathologischen  Zuständen  noch  andere  Derivate 
des  Nuclems  (Xanthinbasen,  von  Jaksch). 

Der  Fettgehalt  des  Plasmas  schwankt  zwischen 
0,2 — 0,6 Yo>  nach  fettreicher  Nahrung  ist  er  besonders 
gross  und  das  Fett  kreist  dann  im  Blute  in  Form  kleinster 
Fetttröpfchen,  die  das  Plasma  milchig  trüben.  Die  in 
der  Literatur  vorhandenen  spärlichen  Mittheilungen  über 
pathologische  Vermehrung  des  Fettgehaltes  des  Blutes 
(Lipämie)  beziehen  sich  theilweise  auf  das  Gesammtblut. 
So  fanden  z.  B.  Freund  und  Obermayer  in  leukä- 
mischem Blut  einen  abnorm  grossen  Gehalt  an  Fett, 
Lecithin  und  Cholestearin.  Da  aber  bei  diesen  Analysen 
die  Leukocyten  mit  eingeschlossen  waren  und  stark  fett- 
haltige    Leukocyten     bei     gewissen     Krankheitszuständen 


(speciell  bei  der  Leukämie)  vorkommen,  so  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass  der  gesteigerte  Fettgehalt  auf  Rechnung 
der  Leukocytose  kommt.  Eine  Vermehrung  des  Plasma- 
fettes wird  bei  der  Fettsucht,  beim  Diabetes  (v.  Noorden'^^) 
u.  A.),  bei  Phthisikern  und  bei  Alcoholmissbrauch  beob- 
achtet. Kürzlich  hat  Gumprechf^*^)  in  dem  Blute  eines 
Brauers  durch  Osmiumfärbung  des  getrockneten  Präparates 
das  Fett  direct  mikroskopisch  nachweisen  können. 

Als  Constanten  Bestandtheil  des  normalen  Blutes  ist 
ferner  von  Pavy,  Salomon,  Huppert  u.  A.  das  Gly- 
kogen nachgewiesen  worden,  und  zwar  fand  Huppert 
in  einem  Liter  Blut  0,005 — 0,01  gr.  Livierato^^)  fand 
in  solchen  Krankheitszuständen,  bei  denen  peptonisirbare 
Exsudate  im  Körper  gebildet  werden,  das  Glykogen  im 
Blute  vermehrt  und  nimmt  an,  dass  es  unter  diesen  Um- 
ständen durch  die  Leukocyten  aus  dem  Pepton  ge- 
bildet wird. 

Bei  verschiedenen  Krankheitszuständen  kreisen  im 
Blut  Substanzen,  die  nicht  zu  dessen  normalen  Bestand- 
theilen  gehören.  Diese  Körper  sind  theilweise  ihrem 
Wesen  nach  wohl  bekannt,  wie  die  Gallenbestandtheile, 
die  zuweilen  in  solcher  Menge  in  das  Blut  gelangen,  dass 
sie  die  Farbe  des  Plasmas  wesentlich  verändern  (von 
Jaksch^-5),  theilweise  kennen  wir  aber  nur  die  Folgen, 
die  aus  der  Anwesenheit  giftiger  Krankheitsproducte  im 
Blute  entstehen,  ohne  genau  zu  wissen,  welcher  Art  die- 
selben sind.  Endlich  ist  daran  zu  erinnern,  dass  neueren 
Forschungen  zufolge  im  Blute  Stoffe  enthalten  sind  oder 
unter  der  Einwirkung  gewisser  organischer  Krankheitserreger 
entstehen,  die  auf  jene  Krankheitserreger  selbst  zerstörend 
wirken,  ja  die  sogar  dem  befallenen  Organismus  für  kürzere 
oder  längere  Zeit  Immunität  gegen  eine  erneute  Infection 
gewähren  können. 

Diese  keimtödtenden  Stoffe  des  Blutserums  sind  nach 
Daremberg  und  Buchner  identisch  mit  den  Stoffen, 
welche  die  Blutkörperchen  einer  andern  Thierspecies  zer- 
stören, und  zwar  vermuthet  Buchner,  wie  schon  erwähnt, 
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dass  diese,   von   ihm  ,, Alexine"   genannten   Substanzen  in 
die  Klasse  der  Eiweisskörper  gehören*). 
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C.  Allg'emeine  Therapie  der  Blut- 
krankheiten. 

Um  in  den  folgenden,  der  Besprechung  der  einzelnen 
Blutkrankheiten  gewidmeten  Capiteln  Wiederholungen  zu 
vermeiden,  wollen  wir  hier  die  hauptsächlichsten  Hülfs- 
mittel  besprechen,  die  uns  zur  Behandlung  dieser  Er- 
krankungen zu  Gebote  stehen.  Es  kann  dabei  selbst- 
verständlich kein  Heilplan  für  einzelne  Fälle  angedeutet 
werden.  Vielmehr  erfordern  gerade  gewisse  Formen  der 
Blutarmut!!  ein  ganz  besonders  feinfühliges  Individualisiren 
Seitens  des  Arztes;  schematisches  Vorgehen  führt  hier 
noch  weniger  zum  Ziele,  als  bei  den  meisten  anderen 
Krankkeiten. 

Eine  weitere  Thatsache,  die  wir  bei  unserem  ärztlichen 
Handeln  nie  aus  dem  Auge  verlieren  dürfen,  ist  die,  dass 
bei  den  sogenannten  Blutkrankheiten  nicht  das  Blut  allein 
erkrankt  ist.  Bei  einem  Theil  der  hier  in  Frage  kommen- 
den Zustände,  wie  bei  den  hämorrhagischen  Diathesen 
spielen  sogar  die  Veränderungen  des  Blutes  vielleicht 
nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle.  Aber  auch  bei 
den  Krankheitsformen,  wobei  die  Bluterkrankung  mit 
ihren  Folgen  das  klinische  Bild  beherrscht,  wie  bei  der 
Chlorose  und  namentlich  bei  der  perniciösen  Anämie,  be- 
theiligt sich  meist  der  übrige  Körper  in  einer  Weise  an 
der  Erkrankung,  die  unsere  volle  Beachtung  erfordert  und 
bei  sorgfältiger  Nachforschung  nicht  selten  auch  auf  die 
Aetiologie    der  Blutveränderungen    ein    neues    Licht   wirft. 
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Selten  stehen  die  Veränderungen  des  Blutes  ganz  isolirt 
da  und  es  ist  meist  ein  Fehler  und  die  Ursache  von 
Miss  erfolgen,  wenn  die  Behandlung  des  Arztes  diese  Ver- 
änderungen allein  ins  Auge  fasst. 

Uebrigens  ist  auch  die  Möglichkeit,  therapeutisch  auf 
das  Blut  direct  einzuwirken,  sehr  beschränkt.  Selbst  bei 
der  Behandlung  mit  Eisenmitteln  ist  es  zweifelhaft,  ob  und 
in  wie  weit  wir  im  Stande  sind,  dadurch  die  Blutbildung 
zu  beeinflussen  und  in  noch  viel  höherem  Grade  gilt  dies 
von  den  anderen  bei  den  Anämien  angewendeten  Me- 
dicamenten, sowie  von  den  hygienischen  und  diätetischen 
Maassnahmen,  die  aber  trotzdem  von  der  allergrössten 
Bedeutung  sind. 


I.    Blutzufuhr  und  Aderlass. 

Eine  directe  Beeinflussung  des  Blutes  lässt  sich  mit 
Sicherheit  nur  erzielen,  indem  wir  seine  Menge  vermehren 
oder  vermindern,  durch  die  Transfusion  und  die  Venä- 
section.  Beide  Eingriffe  kommen  bei  der  Behandlung  der 
Bluterkrankungen  in  Frage. 

Die  Bluttransfusion,  die  bekanntlich  jetzt  nur  noch 
mit  Menschenblut  ausgeführt  wird,  ist  hauptsächlich  indi- 
cirt  bei  der  Anämie  durch  Blutverlust;  ferner  bei  Ver- 
giftung mit  blutlösenden  Giften  oder  solchen  Gasen,  die, 
wie  das  Kohlenoxyd,  das  Hämoglobin  der  Respiration 
entziehen.  In  diesen  Fällen  wird  die  depletorische  Trans- 
fusion vorgenommen,  das  heisst  es  wird  ein  Theil  des  er- 
krankten Blutes  entleert  und  durch  gesundes  ersetzt.  Bei 
den  eigentlichen  Blutkrankheiten  wird  die  Transfusion 
wenig  angewendet,  doch  ist  sie  von  Quincke  und  neuer- 
lich von  Brackenridge^),  Affleck^)  und  Ewald^)  mit 
Erfolg  bei  der  perniciösen  Anämie  versucht  worden.  Bei 
der  Leukämie  wurde  die  depletorische  Transfusion  von 
Blasius  und  Mosler  empfohlen. 

Die  Technik  der  Transfusion  kann  hier  nicht  erörtert 
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werden^),  nur  möchten  wir  auf  eine  neuere  Mittheilung 
von  V.  Ziemssen^)  hinweisen,  wonach  die  Benutzung 
von  nicht  defibrinirtem  Blut  in  folgender  Weise  mög- 
lich ist.  Dem  Blutspender  wird  eine  sterilisirte  Hohlnadel 
in  eine  Vene  eingestochen,  daraus  eine  mit  sterilisirtem 
Wasser  angewärmte,  25  ccm  fassende  Glasspritze  voll- 
gesogen und  diese  sofort  in  die  Vene  des  Blutempfängers 
entleert,  in  welche  vorher  schon  eine  Hohlnadel  einge- 
stochen worden  war.  Inzwischen  wird  bei  dem  Blut- 
spender schon  eine  neue  Spritze  gefüllt  u.  s.  w.  Man 
braucht  drei  Spritzen,  weil  die  benutzte  Spritze  sofort 
wiederholt  mit  destillirtem  Wasser  ausgespritzt  und  neu 
vorgewärmt  werden  muss.  v.  Ziemssen  hat  diese  Art 
der  Transfusion  in  7  Fällen  mit  gutem  Erfolg  angewendet. 

Landois*^)  schlägt  vor,  die  bekannte  Eigenschaft  des 
Extractes  aus  Blutegelköpfen,  das  Blut  ungerinnbar  zu 
machen,  für  die  Bluttransfusion  zu  verwerthen.  Versuche 
am  Menschen  mit  dieser  Methode,  die  an  Thieren  gute 
Resultate  ergeben  hat,  sind  mir  nicht  bekannt. 

An  Stelle  der  Transfusion  von  Menschenblut  in  die 
Vene  oder  Arterie  (Landois^)  hat  zuerst  Ponfick  vor- 
geschlagen, das  Blut  intraperitoneal  zuzuführen,  um 
die  Gefahren  zu  vermeiden,  welche  die  Fermentintoxication 
(Einbringung  von  Fibrinferment  in  die  Gefässe)  mit  sich 
bringt.  Auch  sind  von  Kaczorowski"^)  im  Jahre  1880 
günstige  damit  erzielte  Resultate  veröffentlicht  worden; 
spätere  Beobachter  haben  aber  schlechtere  Erfahrungen 
gemacht  und  die  Methode  ist  verlassen  worden.  Kürzlich 
hat  Southgate^)  wieder  Versuche  damit  an  Thieren  ge- 
macht und  gefunden,  dass,  bei  Verwendung  von  Blut  der- 
selben Thierart,  das  injicirte  Blut  gut  resorbirt  wurde  und 
bei  dem  Empfänger  den  Gehalt  des  Blutes  an  rothen 
Blutkörperchen  und  an  Hämoglobin  steigerte. 

Auch  Infusionen  unter  die  Haut  sind,  zuerst  mit  Thier- 
blut  und  187g  von  Gasse  ^)  mit  Menschenblut  versucht 
worden,  v.  Ziems sen^*^),  der  diese  Methode  wieder- 
holt angewendet  und  empfohlen  hat,  benutzte  defibrinirtes 


IMenschenblut  und  injicirte  50  gr  auf  einmal  in  2  Ein- 
stichen zu  2^  gr;  um  die  von  Casse  und  anderen  be- 
obachteten heftigen  Schmerzen  nach  der  Injection  zu  ver- 
hüten, lässt  V.  Ziemssen  schon  während  derselben  durch 
einen  Gehülfen  die  Hautstelle  massiren.  Er  sowohl,  wie 
später  Silb ermann  1-)  theilen  günstige  Resultate  bei  an- 
ämischen  Kranken  mit. 

Benczur^i)  machte  auch  Versuche  mit  subcutaner 
Hämoglobinzufuhr,  doch  scheiterten  dieselben  an  der 
grossen  Schmerzhaftigkeit;  auch  stellte  sich  danach  Hämo- 
globinurie ein. 

Sogar  die  Infusionen  von  Kochsalzlösung,  die  be- 
kanntlich bei  acuten  Anämien  vielfach  und  theilweise  mit  Er- 
folg angewendet  worden  sind,  wurden  bei  chronischen  An- 
ämien versucht;  so  z.  B.  mit  angeblich  glänzendem  Erfolg  von 
Lepine.  Wenn  man  aber  bedenkt,  dass  auch  bei  acuten 
Anämien  die  Infusion  von  Kochsalzlösung  oder  anderen 
nicht  bluthaltigen  Flüssigkeiten  (Zuckerlösung,  Landerer) 
nur  momentan  belebend  wirkt  (Thomson,  Feis  u.  A.), 
so  ist  ihre  behauptete  Wirksamkeit  bei  den  Blutkrankheiten 
schwer  verständlich;  bei  perniciöser  Anämie  scheint  sogar 
die  Anwendung  derselben  nicht  unbedenklich  (Licht - 
heim  ^^■^).  Eher  verdient  diese  Methode  bei  den  Blut- 
vergiftungen, und  zwar  in  Verbindung  mit  einem  deple- 
torischen  Aderlass,  Anwendung. 

Im  Ganzen  kommt  den  Blut  -  Transfusionen  und 
Infusionen  bei  der  Behandlung  der  Erkrankungen  des 
Blutes,  abgesehen  von  den  Vergiftungen,  nur  eine  geringe 
Bedeutung   zu. 

Die  nach  modernen  Anschauungen  a  priori  unsinnig 
erscheinende  Empfehlung  des  Aderlasses  bei  Anämien, 
namentlich  bei  der  Chlorose  geht  von  Dyes  aus;  später 
haben  sich  namentlich  Wilhelm,  ^^)  Scholz  ^^)  und 
Schubert!^)  dieser  Empfehlung  angeschlossen.  Dyes 
empfahl,  2  g  Blut  pro  Kilogramm  Körpergewicht  zu  ent- 
ziehen, Wilhelmi  beschränkte  sich  auf  kleinere  Venä- 
sectionen  von   60 — 80  g.    Der  Aderlass  muss  an  dem  im 
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Bett  liegenden  Kranken  vorgenommen,  und  der  in  der 
Regel  nachfolgende  Schweiss  muss  abgewartet,  ja  sogar, 
wenn  nöthig,  durch  stärkere  Bedeckung  und  Darreichung 
warmer  Getränke  herbeigeführt  werden.  Unter  Umständen 
ist  die  Blutentziehung  nach  einigen  Wochen  zu  wieder- 
holen. 

Mir  selbst  stehen  keine  Erfahrungen  über  die  Erfolge 
des  Aderlasses  bei  Anämien  zu  Gebote,  aber  die  von  den 
genannten  Beobachtern  mitgetheilten  Erfolge  lassen  es  er- 
laubt erscheinen,  namentlich  in  Fällen  von  hartnäckiger 
Chlorose  einen  Versuch  damit  zu  machen.  Es  wäre  ja 
immerhin  möglich,  dass  durch  solche  Blutentziehungen  die 
blutbildenden  Organe  zu  lebhafterer  Thätigkeit  angeregt 
würden. 

Zu  erwähnen  ist,  dass  kürzlich  Lenhartz  '^^')  vor  der 
Anwendung  der  Blutentziehungen  bei  der  Chlorose  wegen 
der  bei  dieser  Krankheit  bestehenden  abnorm  gesteigerten 
Neigung  zur  Thrombusbildung  gewarnt  hat. 


2.    Behandlung  mit  Arzneimitteln. 

Eisen, 

Unter  den  Arzneimitteln,  von  denen  man  an- 
zunehmen pflegt,  dass  sie  die  Blutbildung  direct  oder 
indirect  beeinflussen,  spielt  von  Alters  her  das  Eisen  bei 
weitem  die  wichtigste  Rolle.  Ich  werde  deshalb  die 
Fragen,  die  sich  an  die  Verwendbarkeit  und  die  Wirkungs- 
weise der  Eisenpräparate  knüpfen,  etwas  eingehender  be- 
sprechen. 

Der  Nutzen  des  Eisens  bei  gewissen  ^Formen  der 
Anämie,  namentlich  bei  der  Chlorose,  lässt  sich  kaum 
anzweifeln. 

Abgesehen  davon,  dass  die  tägliche  Erfahrung  'der 
ärztlichen  Praxis  an  ambulant  behandelten  Kranken  in 
deren  Lebensweise,  ausser  der  Eisendarreichung,  keinerlei 
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^Veränderung  eintritt,  die  Wirksamkeit  dieses  Medicamentes 
handgreiflicli  erscheinen  lässt,  sind  auch  von  verschiedenen 
Seiten  vergleichende  Untersuchungen  an  klinischem  Kranken- 
material angestellt  worden,  die  zu  Gunsten  des  Eisens 
sprechen. 

Von  Ziemssen^")  stellte  mit  seinem  Assistenten  Gräber 
solche  vergleichende  Beobachtungen  an  Chlorotischen  an. 
Er  Hess  einen  Theil  der  Kranken  nur  mit  kräftiger  Er- 
nährung u.  s.  w.  behandeln,  während  ein  anderer  Theil 
Eisen  in  grossen  Dosen,  per  os  oder  subcutan  zugeführt,  er- 
hielt; dabei  stellte  sich  heraus,  dass  bei  der  ersten  Kategorie 
von  Kranken  der  anämische  Zustand  nur  wenig  beeinflusst 
wTirde,  während  bei  den  mit  Eisen  behandelten  Kranken 
der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  rasch  anstieg,  und  zwar 
rascher  bei  der  innerlichen  Darreichung,  als  bei  der  sub- 
cutanen Einverleibung. 

Analoge  Versuche  hat  Barbacci^'^)  gemacht  und 
dabei  dasselbe  Resultat  gehabt.  Wenn  wir  also  eine 
Wirksamkeit  des  Eisens  für  viele  Fälle  von  Chlorose  als 
erwiesen  annehmen  müssen,  so  erhebt  sich  die  weitere 
Frage:  wie  kommt  die  Eisenwirkung  zu  Stande?  Und 
vor  Allem  bedarf  die  weitere  Frage  der  Erledigung,  ob 
und  in  welcher  Form  das  Eisen  im  Verdauungskanal 
resorbirt  werden  kann. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel ,  dass  der  menschliche 
Verdauungskanal  Eisen  zu  resorbiren  vermag,  wenn  es  ihm 
in  geeigneter  Form  zugeführt  wird.  Da  durch  den  Magen-, 
Pankreas-  und  Darmsaft,  durch  Galle,  Harn  und  Sperma 
normaler  Weise  Eisen  ausgeschieden  wird,  muss  die 
dadurch  dem  Körper  entzogene  Eisenmenge  ersetzt  werden, 
wenn  nicht  Eisenverarmung  eintreten  soll.  Das  Eisen  ge- 
hört demnach  zu  den  für  uns  unentbehrlichen  Nährstoffen, 
deren  Fehlen  in  der  Nahrung,  wie  entsprechende  Versuche 
von  v.  Hösslin-^)  beweisen,  Krankheitserscheinungen  er- 
zeugt. Boussingault  hat  den  täglichen  Bedarf  von 
Eisen  für  den  Menschen  auf  60 — 90  mg  geschätzt.  Diese 
Eisenmenge  wird  nun  unter  normalen  Verhältnissen   dem 
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Körper  durch  die  täglich  aufgenommene  Nahrung  zu- 
geführt. Die  Mehrzahl  unserer  Nahrungsmittel  ist  eisen- 
haltig und  es  lässt  sich  berechnen ,  dass  bei  gemischter 
Kost  ein  Erwachsener  in  24  Stunden  etwa  0,27 — 0,30 
FcgOg  =  0,189- — 0,2  10  Fe  erhält.  Durch  diesen  Eisen- 
gehalt der  Nahrung  ist  nicht  nur  der  tägliche  Bedarf  ge- 
deckt, sondern  es  kann,  bei  normalem  Zustand  des  Ver- 
dauungsapparates sogar  ein  Eisenverlust  des  Körpers  durch 
das  Nahrungseisen  ersetzt  werden.  Nehmen  wir  z.  B.  an, 
ein  Mensch  von  70  kg  Körpergewicht  hätte  1/3 ,  also  ca. 
0,8  g  seines  Bluteisens  verloren,  so  würde  er,  bei  einer 
nur  um  wenig  (um  ca.  0,025  g  in  24  Stunden)  gesteigerten 
Resorption  von  Nahrungseisen  im  Stande  sein,  binnen 
32  Tagen  seinen  Verlust  zu  decken,  vorausgesetzt,  dass 
keine  dauernde  Steigerung  der  Eisenabgabe  eingetreten 
ist.  Wenn  aber  die  Nahrungsaufnahme  beträchtlich  herab- 
gesetzt ist,  oder  wenn  die  Verdauung  und  Assimilation  der 
Nahrungsmittel  damiederliegt,  so  kann  der  Wiederersatz  ver- 
lorener Eisenmengen  ausbleiben,  ja  vielleicht  sogar  eine  weitere 
Eisenverarmung  des  Körpers  eintreten.  Unter  diesen  Be- 
dingungen, die  ja  in  vielen  Fällen  von  spontan  ein- 
getretener und  nicht  selten  auch  bei  der  durch  Blutverlust 
entstandenen  Anämie  erfüllt  sind ,  sucht  die  Therapie 
durch  Darreichung  künstlicher  Eisenmittel  nachzuhelfen. 
Für  die  dabei  in  Frage  kommenden  Mittel  gelten  absr, 
was  ihre  Resorbirbarkeit  anlangt,  wahrscheinlich  nicht  die- 
selben Bedingungen,  wie  für  die  Eisenverbindungen  der 
Nahrungsmittel. 

Bunge  22)  hat  nachgewiesen,  dass  im  Eidotter  das 
Eisen  in  einer,  der  Gruppe  der  Nucleine  zugehörigen, 
complicirten  und  sehr  festen  Eiweissverbindung  enthalten 
ist  (aus  2258  g  Eidotter  konnte  Bunge  34  g  dieses  Prä- 
parates mit  einem  Eisengehalt  von  0,29  ^/q  isoliren).  Diese 
Verbindung,  die  Bunge  Hämatogen  nennt,  stellt  nach  der 
Meinung  dieses  Autors  auch  die  Form  dar,  in  der  das 
Metall  in  der  Milch  und  den  Vegetabilien  enthalten  ist,  und 
bildet  die  Quelle,  woraus  normaler  Weise  dem  Organismus 
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Ersatz  für  die  verlorenen  Eisenmengen  und  Material  zur 
Hämoglobinbildung  zufliesst. 

Ganz  anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  medicamen- 
tösen  Eisenzufuhr,  soweit  dabei  anorganische  Eisenverbin- 
dungen in  Frage  kommen.  Und  zwar  gehören  hierzu  auch 
die  als  Medicamente  vielfach  beliebten  Eisen-Albuminate 
und  Saccharate  und  die  Eisensalze  der  organischen  Säuren, 
denn  alle  diese  Verbindungen  werden  unter  dem  Einfluss 
des  Magensaftes  gespalten  und  gelangen  als  anorganische 
Salze  in  den  Darmkanal;  ob  aber  solche  Eisensalze  der 
Resorption  im  Verdauungskanal  zugänglich  sind,  erscheint 
nach  sorgfältigen  Untersuchungen  zahlreicher  Forscher 
zweifelhaft. 

Wenn  man  auf  eine  Erörterung  dieser  Frage  eingeht, 
so  drängt  sich  vor  Allem  die  Erwägung  auf,  ob  eine  Ein- 
verleibung von  Eisensalzen,  ihre  Ausführbarkeit  voraus- 
gesetzt, überhaupt  wünschenswerth  ist;  müssen  wir  nicht 
von  dem  resorbirten  Eisen,  das  ja  ein  Schwermetall  ist, 
giftige  Wirkungen  erwarten? 

Ueber  die  Giftwirkung  des  Eisens  sind  im  Jahre  1880 
von  Meyer  und  Williams  -^)  und  1883  von  Kobert^^) 
sehr  interessante  Beobachtungen  veröffentlicht  worden. 
Meyer  und  Williams  sahen  nach  der  intravenösen 
Injection  von  weinsaurem  Eisenoxydhydrat  in  schwach 
alcalischer  Lösung  schwere  Vergiftungserscheinungen,  die 
sich  als  eine  Lähmung  des  Centralnervensystems  und 
enteritische  Reizung  charakterisirten ,  gleichzeitig  war  das 
Veihältniss  der  Säuren  zu  den  Alealien  im  Blute  ein  ab- 
normes geworden.  Die  Thiere  starben  nach  wenig  Stunden 
oder  Tagen.  Kobert  beobachtete  nach  der  subcutanen 
Injection  von  citronensaurem  Eisenoxydul  Erbrechen, 
Diarrhoe  mit  Entleerung  schwarzer  schmieriger  Massen, 
Kräftezerfall  und  Tod  des  Thieres  nach  wenig  Tagen ;  bei 
der  Section  fand  sich,  abgesehen  von  Veränderungen  an 
der  Darmschleimhaut,  auch  beginnende  Nephritis.  Wurde 
die  Vergiftung  mehr  allmählich  herbeigeführt,  so  stellte 
gich  zuletzt  hohes  Fieber  ein,  eine  Erscheinung,  die  Kobert 
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auf  einen  rapiden  Zerfall  von  Körpereiweiss  zurückführt. 
Kobert  konnte  diese  Vergiftungserscheinungen  auch  bei 
innerlicher  Eisenzufuhr  hervorrufen,  wenn  er  den  Darm- 
kanal der  Thiere  plötzlich  mit  grossen  Eisenmengen  über- 
schwemmte, während  sie  bei  innerlicher  Verabreichung 
kleiner  Mengen  ausblieben.  Aus  früherer  Zeit  ist  zu  er- 
wähnen,  dass  Orfila,  Kölliker  und  Müller ^s)  (Letzt- 
genannte bei  intravenöser  Application)  Eisen  Vergiftungen 
studirt  haben,  ferner  theilt  Frank  mit,  dass  von  ihm  nach 
innerlicher  Darreichung  von  20- — 40  g  Ferrum  aceticum  im 
Laufe  von  14  Tagen  Schwäche,  Benommenheit,  Koliken, 
Erbrechen,  Pulsverlangsamung  beobachtet  worden  sei.  Aus 
dem  letzten  Jahrzehnt  sind  noch  Veröffentlichungen  von 
Neuss -^)  und  Hugo  Schulz  ^s)  zu  erwähnen.  Neuss 
machte  sich  selbst  subcutane  Injectionen  von  Chininum 
ferro -citricum  und  hatte  danach  Blutandrang  nach  dem 
Kopfe,  Hitzegefühl,  Schvveiss  und  heftiges  Erbrechen  und 
Schulz  theilt  mit,  dass  bei  4  kräftigen  Studenten  nach 
der  Einnahme  von  0,473  g  Ferrum  sesquichloratum 
innerhalb  4  Wochen  Kopfcongestion,  Herzklopfen,  Brust- 
beklemmung und  Digestionsstörungen  aufgetreten  seien; 
dabei  soll  zunächst  ein  Gefühl  gesteigerter  Muskelkraft 
und  nach  dem  Aussetzen  des  Eisens  Mattigkeit  und 
allgemeine  Abgeschlagenheit  bemerkbar  gewesen  sein. 

Aus  all  dem  Angeführten  geht  hervor,  dass  das  Eisen 
im  Körper  unter  Umständen  Vergiftungserscheinungen 
erzeugen  kann.  Wenn  man  aber  die  mitgetheilten  Experi- 
mente und  Beobachtungen  eingehender  prüft,  so  sieht  man 
leicht,  dass  hier  Verhältnisse  geschaffen  wurden,  die  durch- 
aus nicht  denen  entsprechen,  welche  bei  der  thera- 
peutischen Verwendung  des  Eisens  in  Frage  kommen,  und 
es  ist  schwer  verständlich,  wie  Bunge  in  seinem  vor- 
trefflichen Lehrbuch  der  physiologischen  und  pathologischen 
Chemie  das  Ausbleiben  von  Vergiftungserscheinungen  bei 
der  medicamentösen  Eisendarreichung  als  Beweis  für  die 
Unresorbirbarkeit  der  Eisenmittel  anführen  kann.  Vor 
Allem  ist  zu  bedenken,    dass    bei  den  citirten  Versuchen 
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die  Dosen  des  zugeführten  Eisens  ganz  enorm,  grosse 
waren:  Kobert  injicirte  binnen  24  Stunden  pro  Kilo 
Thier  0,06  g  reines  Eisen  subcutan,  das  würde  für  einen 
60  kg  schweren  Menschen  3,6  g  reines  Eisen  betragen, 
und  Neuss  hatte  bei  einem  Versuch  an  sich  selbst  0,33  g 
Chin.  ferro  -  citricum  mit  0,1  g  reinen  Eisens,  also  auch 
eine  recht  grosse  Dosis  verwendet.  Merkwürdig  sind  die 
Beobachtungen  des  Prof.  Schulz,  sie  stehen  aber  so  ver- 
einzelt da,  dass  ihnen  wohl  kein  sehr  grosses  Gewicht 
beigelegt  werden  kann.  Wenn  sie  richtig  sind,  so  können 
sie  als  ein  glänzender  Beweis  für  die  Resorbirbarkeit  der 
Eisensalze  angesehen  werden;  aber  es  wäre  dann  doch  sehr 
auffallend,  dass  bei  der  alltäglichen  Verwendung  des 
Eisens  und  dem  Missbrauch,  der  vielfach  mit  diesem 
Mittel  getrieben  wird,  nicht  häufiger  Störungen  der  an- 
geführten Art  beobachtet  werden  sollten. 

Wie  die  Sachen  liegen,  geht  aus  den,  über  die  Eisen- 
vergiftung bekannten  Erfahrungen  meines  Erachtens  nur 
hervor,  dass  bei  der  Anwendung  subcutaner  Eiseninjec- 
tionen,  wenn  man  solche  überhaupt  vornehmen  will,  Vor- 
sicht geboten  ist,  und  dass  auch  die  innerliche  Darreichung 
ihre  Grenzen  hat,  und  zwar  nicht  nur  wegen  der  zu  be- 
fürchtenden Digestionsstörungen,  sondern  weil  bei  der  Zu- 
fuhr sehr  grosser  Dosen  unter  Umständen  eine  Verletzung 
des  Darmepithels  und  Resorption  giftiger  Eisenmengen  ein- 
treten kann. 

Wir  kommen  nun  zu  der  Frage,  ob  das  medicamentöse 
Eisen  von  der  unverletzten  Magen-  und  Darmschleimhaut 
überhaupt  resorbirt  wird.  Diese  Frage,  die  schon  früher 
wiederholt  Gegenstand  der  Discussion  gewesen  ist,  hat  in 
neuerer  Zeit  eine  grosse  Menge  von  Bearbeitern  gefunden. 

Die  grossen  Schwierigkeiten,  mit  denen  alle  Untersuch- 
ungen über  die  Resorbirbarkeit  des  Eisens  zu  kämpfen 
haben,  leuchten  sofort  ein,  wenn  man  bedenkt,  dass  das 
Eisen  ein  normaler  Bestandtheil  des  Blutes  ist  und  durch 
das  Blut  fast  allen  Organen  fortwährend  zugeführt  wird, 
und  dass  es  ferner  auch  in  allen  Nahrungsmitteln  enthalten 
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ist.  Um  die  Resorptionsfrage  zu  entscheiden,  genügte  es 
deshalb  nicht,  wie  etwa  beim  Quecksilber  oder  Mangan, 
die  Anwesenheit  oder  das  Fehlen  des  Eisens  in  den 
Organen  zu  constatiren,  vielmehr  war  die  Experimental- 
forschung  darauf  angewiesen,  nach  künstlich  gesteigerter 
Eisenzufuhr  den  Eisengehalt  der  Secrete  zu  prüfen  oder 
diejenigen  Organe,  von  denen  anzunehmen  wäre,  dass  sie 
dem  Eisen  als  Ablagerungsstätte  dienen,  künstlich  zu  ent- 
bluten und  sodann  ihren  Eisengehalt  zu  bestimmen,  oder 
endlich  an  Thieren  zu  experimentiren,  die  eine  künstlich 
eisenarm  gemachte  Nahrung  erhielten  und  diesen  Thieren, 
als  Ersatz  des  Nahrungseisens,  medicamentöses  Eisen  zu 
reichen. 

Alle  diese  Wege  sind  beschritten  worden.  Ein  Theil 
der  Untersucher  hat  als  Maassstab  den  Eisengehalt  des 
Harns  gewählt.  Man  ging  früher  von  der  Ansicht 
aus,  dass  der  normale  Harn  kein  Eisen  enthalte  und 
glaubte,  die  stattgehabte  Resorption  des  Eisens  nach- 
gewiesen zu  haben,  wenn  nach  der  Zufuhr  des  Metalls 
Eisenreaction  im  Harn  auftrat.  Nach  neueren  Unter- 
suchungen von  Simon,  Bidder  und  Schmidt,  Boussin- 
gault,  Damaskin^*^)  u.  A.  enthält  aber  der  normale 
Harn  an  und  für  sich  schon  Eisen,  nur  findet  es  sich 
darin  in  der  Regel  in  einer  Form,  die  dasselbe  dem 
directen  Nachweis  entzieht:  es  ist  im  Harn  enthalten  in 
festen  organischen  Verbindungen,  hauptsächlich  in  Form 
von  Farbstoffen  und  muss,  um  in  exacter  Weise  nach- 
gewiesen werden  zu  können,  im  veraschten  Harn  be- 
stimmt werden.  Daher  kommt  es,  dass  die  Resultate  der 
früheren  Untersucher  einander  theilweise  widersprechen 
und  grossentheils  im  wesentlichsten  Punkte  unzuverlässig 
sind. 

Ende  der  70er  Jahre  und  im  Jahre  1880  veröffent- 
lichte nun  Hamburger  3^)  eine  Untersuchungsreihe,  die 
den  veränderten  Anschauungen  Rechnung  trug. 

Hamburger  brachte  seine  Hunde  zunächst  mit  Pferde- 
fleisch in    Eisengleichgewicht,    so    dass    die   beiden  Thiere 
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täglich  15  resp.  25  mgr  Eisen  erhielten  und  3,0  resp. 
3,07 — 3,28  mgr  im  Harn  ausschieden;  dann  gab  er  9  Tage 
lang  täglich  49  resp.  55,6  mgr  Ferrum  sulfuricum  zur 
Nahrung  zu.  Es  fand  sich  nun,  dass  während  der  letzten 
Tage  dieser  Eisendarreichung,  sowie  dieselbe  2 — -3  Tage 
überdauernd,  die  Eisenausscheidung  im  Harn  nur  um  2  resp. 
1,5  mgr  gesteigert  war;  das  übrige  Eisen  erschien  grossen- 
theils  im  Koth,  ein  kleiner  Theil,  bei  dem  einen  Thier 
26,  bei  dem  anderen  22  mgr,  bheb  verschwunden.  In 
einer  zweiten  Arbeit  untersuchte  Hamburger  bei  zwei 
entsprechenden  Versuchen  die  Galle,  fand  aber  keine  Ver- 
mehrung des  Eisengehaltes. 

Wenn  hier  schon  die  Vermehrung  des  Eisengehaltes 
der  untersuchten  Secrete  ganz  ausblieb  oder  wenigstens 
eine  sehr  geringe  war,  so  hatte  Gottlieb ^•^),  der  vor 
5  Jahren  in  Ludwigs  Laboratorium  in  Wien  den  Harn 
bei  Eisenzufuhr  mit  sehr  genauen  Methoden  prüfte,  voll- 
kommen negative  Resultate.  Gottlieb  gab  einem  Hunde 
täglich  0,6  gr  Ferrum  citricum  und  2  Menschen  i  Monat 
lang  täslich  0,6  gr  Ferrum  carb.  sacch.  bezw.  6  Stück 
Blaud'sche  Pillen:  in  allen  Fällen  sank  sogar  während 
der  Eisendarreichung  Anfangs  der  Eisengehalt  der  Harn- 
asche, stieg  dann  zwar  wieder  an,  überschritt  aber  in 
keinem  Falle  die  Norm.  Endhch  haben  Kumberg  und 
Busch  •5-)  kürzlich  im  pharmakologischen  Institut  zu  Dorpat 
Harnuntersuchungen  bei  Eisendarreichung  gemacht :  gleich- 
falls mit  ^'ollkommen  negativem   Resultat. 

Es  ist  aber  nicht  richtig,  wenn  aus  diesen  Unter- 
suchungen der  Schluss  gezogen  wurde,  dass  das  medica- 
mentöse  Eisen  überhaupt  nicht  resorbirt  wird;  es  wäre 
doch  denkbar,  dass  eine  Resorption  stattfände  und  dass 
nur  die  Ausscheidung  auf  einem  anderen  Wege  als  durch 
die  Nieren  erfol2:t.  Diese  Erwäguns;  hat  zu  einer  Reihe  von 
Untersuchungen  geführt,  die  sich  mit  der  Ausscheidung 
des  durch  subcutane  oder  intravenöse  Injection  ein- 
^•erleibten  Eisens  beschäftigen.  Bei  dieser  Form  der 
Darreichung    konnte    kein    Zweifel    darüber    aufkommen, 
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dass  das  Eisen  wirklich  in  die  Säftemassen  gelangte  und 
man  durfte  hoffen,  dabei  zunächst  zu  lernen,  auf  welchem 
Wege  das  Eisen  den  Körper  wieder  verlässt,  um  dann  die 
gewonnenen  Kenntnisse  zur  Aufklärung  der  Resorptions- 
frage zu  verwerthen. 

Es  sind  da  in  erster  Linie  zwei  Arbeiten  von  Jacobj-'^'^) 
aus  den  Jahren  1887  und  1891  zu  nennen.  Jacobj 
kommt  zu  dem  Schluss,  dass,  wenn  man  das  Eisen  in 
nicht  allzu  toxischen  Mengen  und  in  zweckmässiger  Form 
sogar  direct  in  die  Säftemasse  selbst  einbringt,  im  Harn 
nur  eine  sehr  geringe  Menge  davon  ausgeschieden  wird, 
etwa  I- — 5  Yq  des  injicirten  Eisens;  ein  weiterer  Theil 
wird  mit  dem  Darmsecret  und  der  Galle  secernirt,  so 
dass  etwa  10  ^/^  des  Eisens  nach  kurzer  Zeit  den  Körper 
verlassen  haben,  die  Hauptmasse  des  eingespritzten 
Eisens  wird  aber  zunächst  überhaupt  nicht 
ausgeschieden,  sondern  im  Körper  deponirt,  und 
zwar  grossentheils  in  der  Leber,  ferner  auch  in  der 
Milz  und  in  anderen  Organen.  Diese  Ergebnisse  bieten 
eine  Bestätigung  für  die  Untersuchungsresultate,  die  von 
Zaleski^^)  gleichzeitig  mit  der  ersten  Arbeit  Jacobj 's 
mitgetheilt  worden  sind  und  werden  andererseits  bestätigt 
durch  eine  sehr  werthvolle  Arbeit  von  Gottlieb^^)  aus 
dem  Jahre  iSgi,  worin  weiter  gezeigt  wird,  dass  auch 
die  in  den  Organen  deponirte  Hauptmasse  des  injicirten 
Eisens  ausgeschieden  wird,  aber  nicht  sofort,  sondern  erst 
im  Laufe  von  28  Tagen  und  zwar  zum  bei  weitem 
grössten  Theil  durch  den  Darm.  Diese  Ausscheidung 
erfolgt,  wie  eine  Untersuchungsreihe  von  Schmul^*^)  zu 
beweisen  scheint,  mit  Hülfe  der  Leukocyten,  die  das  Eisen 
in  der  Leber  aufnehmen  und  es  dann  in  die  Darm- 
schleimhaut transportiren. 

Nach  diesen  Untersuchungen,  die  grossentheils  der 
neuen  und  neuesten  Zeit  angehören,  ist  es  einleuchtend, 
dass  das  Ausbleiben  einer  Steigerung  des  Eisengehaltes 
des  Harns  an  und  für  sich  in  der  Eisenresorptionsfrage 
nicht  beweisend  ist:   anorganische  Eisensalze,  in  ungiftiger 
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Dosis  einverleibt,  werden  eben  nicht  durch  die  Nieren 
ausgeschieden. 

Zugleich  o'eben  diese  Untersuchuno^en  interessante 
Aufschlüsse  über  den  Verbleib  des  Eisens  im  Körper 
selbst. 

Um  nun  auf  dem  Wege,  den  diese  Untersuchungen 
andeuten,  in  der  Forschung  über  die  Resorbirbarkeit  an- 
organischer Eisenverbindungen  weiter  zu  schreiten,  haben 
kürzlich  Kunkel '^^)  und  Schmul^^)  nach  innerlicher  Eisen- 
darreichung den  Eisengehalt  der  Leber  untersucht.  Diese 
beiden  Forscher  sind  dabei  zu  verschiedenen  Resultaten 
gekommen:  während  Kunkel  bei  Mäusen  nach  Fütterung 
mit  Ferrum  oxychloratum  den  Eisengehalt  der  Leber  be- 
deutend vermehrt  gefunden  zu  haben  angiebt,  fand 
Schmul,  der  an  Ratten  experimentirte,  dass  die  Lebern 
der  mit  Eisen  gefütterten  Thiere  nur  wenig  mehr  Eisen 
enthielten,  als  normale  Lebern.  Leider  hat  Schmul  nur 
zwei  Versuche  dieser  Art  angestellt  und  bei  der  Analyse, 
die  in  sehr  exacter  Weise  vorgenommen  worden  zu  sein 
scheint,  nur  die  Leber  berücksichtigt,  während  doch  die 
soeben  erwähnten  Untersuchungen  Jacobj's  bewiesen 
haben,  dass  das  Eisen  auch  in  anderen  Organen  abge- 
lagert wird.  Der  von  Schmul  gezogene  negative  Schluss 
ist  demnach  nicht  vollkommen  berechtigt. 

Ich  habe  hier  noch  interessante  Beobachtungen  von 
Robert  Schneider^^)  zu  erwähnen.  Schneider  fand 
bei  niederen  Thieren  die  Eisenablagerung  in  gewissen 
inneren  Organen  grösser,  wenn  diese  Thiere  in  einem 
eisenreichen  Medium  lebten,  als  bei  Exemplaren  derselben 
Gattung,  die  sich  in  einer  an  Eisen  ärmeren  Umgebung 
aufhielten;  auch  Schneider  fand  besonders  eisenreich 
die  Leber  und  Milz  dieser  Thiere,  und  zwar  fand  er  das 
Eisen,  wie  er  annimmt,  locker  an  Eiweissstoffe  gebunden, 
besonders    in    den  Kernen   der  Zellen  angehäuft;    es  ist 


dies  von  Interesse,    weil    Schmul    später    dieselbe  Beob- 
achtung gemacht  hat. 

Aus  dem  Mitgetheilten  ergiebt  sich,  dass  die  Forschung, 
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soweit  sie  die  ersten  der  vorher  angedeuteten  Wege  be- 
treten, das  heisst,  indem  sie  das  Eisen  auf  seinem  Weg 
im  Körper  mit  mikroskopischen  und  chemischen  Hülfs- 
mittehi  verfolgt  hat,  noch  zu  keinem  abschliessenden 
Resultat  gekommen  ist;  immerhin  scheint  mir  das  Ergebniss, 
das  die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  geliefert  haben,  nicht 
das  schroff  verneinende  Urtheil  zu  rechtfertigen,  welches 
von  Manchen  noch  kürzlich  in  Fragen  der  Resorbirbarkeit 
des  anorganischen  Eisens  gefällt  wurde. 

Dieses  Urtheil  ist  aber  noch  weniger  berechtigt,  wenn 
man  die  Ergebnisse  betrachtet,  die  von  einigen  Forschern 
auf  anderem  Wege  gewonnen  worden  sind. 

Schon  vor  zehn  Jahren  nämlich  hat  v.  Hösslin^^) 
an  wachsenden  Hunden  Studien  über  künstliche  Blut- 
armuth  angestellt:  den  Hunden  wurde  eine  möglichst 
eisenarme  Nahrung  gereicht  und  zugleich  durch  Aderlässe 
Blut  entzogen;  es  bildete  sich  dabei  ein  Zustand  aus, 
der  sehr  an  die  Bleichsucht  des  Menschen  erinnerte. 
Einem  von  diesen  Hunden  nun  gab  Hösslin  Ferrum 
lacticum  zur  Nahrung  und  dieser  Hund  zeigte  dann, 
obgleich  gerade  bei  ihm  die  stärksten  Blutentziehungen 
gemacht  worden  waren,  eine  viel  geringere  Verminderung 
des  Hämoglobins  im  Blute,  als  die  beiden  anderen  Hunde. 
Ferner  gab  Hösslin  der  einen  von  zwei  jungen,  an  der 
Mutter  saugenden  Katzen  täglich  i  —  i  Y^  ccm  einer  Eisen- 
albuminatlösung  zur  Nahrung  zu;  nach  54  Tagen  hatte 
diese  Katze  9,5  ^/o  Hämoglobin  im  Blute,  die  andere,  die 
kein  Eisen  erhielt,  nur  6,2  ^/q.  Endlich  haben  Oddi 
und  Lo  Monaco-^i)  im  Jahre  i8gi  den  Versuch  Höss- 
lin's  wiederholt:  sie  haben  Hunde  durch  eisenfreie  Nah- 
rung ,,chlorotisch"  gemacht;  diese  Hunde  wurden  geheilt, 
wenn  sie  zu  ihrer  eisenfreien  Nahrung  acht  Tage  lang 
0,25  g  Ferrum  lacticum  pro  die  hinzuerhielten. 

Wenn  man  alles  Mitgetheilte  überblickt,  so  ergiebt 
sich,  wie  mir  scheint,  der  Schluss,  dass  die  Frage  nach 
der  Resorption  der  anorganischen  Eisenverbindungen  zwar 
noch  nicht  endgültig  entschieden  ist,  dass  aber  eine  Reihe 
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von  Thatsachen  dafür  spricht,  dass  eine  solche  Re- 
sorption thatsächlich  stattfindet,  vor  allem  auch  die  Er- 
fahrung der  ärztlichen  Praxis,  und  dass  die  Experimental- 
forschung  bis  jetzt  nicht  über  Untersuchungen  gebietet, 
die  unbedingt  dagegen  sprächen. 

Wie  wir  uns  freilich  die  Wirkung  des  Eisens  im 
Körper  vorzustellen  haben,  darüber  lassen  sich  auch  nicht 
einmal  Hypothesen  aufstellen.  So  lange  als  man  annahm, 
dass  die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Leukocyten 
entstünden,  konnte  man  vermuthen,  dass  diese  Zellen 
das  Eisen  aufnähmen  und  zu  Hämoglobin  verarbeiteten, 
eine  Anschauung,  die  z.  B.  Nothnagel  und  Rossbach 
in  ihrem  Lehrbuch  der  Arzneimittellehre  vertraten.  Nach- 
dem es  aber  durch  neuere  Untersuchuno;en  wahrscheinlich 
geworden  ist,  dass  keine  ^'on  den  Leukocytenformen  als 
Entwickelungsvorstufe  der  rothen  Zellen  angesehen  werden 
kann,  wird  diese  Hypothese  hinfällig;  wahrscheinlicher  ist 
es  wohl,  dass  in  der  Leber,  der  Milz  und  den  anderen 
Organen,  in  denen  die  Ablagerung  des  Eisens  zuerst  statt- 
findet, dessen  Einfügung  in  feste  organische,  dem  Blut- 
farbstofi"  nahestehende  Verbindungen  erfolgt ,  in  derselben 
Weise,  wie  dies  Nencki  und  Sieb  er  von  dem,  normaler 
Weise  fortwährend  aus  dem  Hämoglobin  abgespalteten 
Eisen  angenommen  haben.*) 

Diejenigen  Forscher,  welche  die  Resorbirbarkeit  der 
anorganischen  Eisenverbindungen  leugnen,  haben,  um  die 
allgemein  angenommene  Wirkung  der  Eisenmittel  bei  der 
Bleichsucht  zu  erklären,  verschiedene  Hypothesen  auf- 
gestellt. 

Schon  Wunderlich^-)  hat  in  seinem  1845  er- 
schienenen „Versuch  einer  pathologischen  Physiologie  des 
Blutes"  ausgesprochen,  dass  es  zweifelhaft  sei,  ob  das 
Eisen  durch  Aufnahme  in  das  Blut  oder  indirect  wirke. 
Als  IMöglichkeit  einer  solchen  indirecten  Wirkung  ist  in 
neuerer  Zeit    die   Anschauung    ausgesprochen   (Kobert-^) 


*)  Vergl.   den  Abschnitt  über  das  Hämoglobin. 
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und  vielfach  vertreten  worden,  dass  die  Eisenmittel  nur 
durch  Reizung  der  Darmschleimhaut  wirken  sollen.  Durch 
die  dadurch  bedingte  Hyperämisirung  der  Schleimhaut 
solle  die  Digestion  und  Resorption  der  Nahrungsmittel 
günstig  beeinflusst  werden.  Neuerdings  hat  Bunge^^) 
die  Ansicht  vertreten,  dass  durch  die  medicamentösen 
Eisenpräparate  nur  die  vorher  erwähnten  organischen 
Eisenverbin düngen  im  Darm  vor  Zersetzung  geschützt 
würden.  Bunge  führt  aus,  dass  in  Folge  der  bei  Chlo- 
rotischen  meist  vorhandenen,  als  Folge  des  Salzsäure- 
mangels im  Magensaft  auftretenden  Verdauungsstörungen, 
im  Darm  Schwefelalcalien  gebildet  würden,  und  dass  die- 
selben die  Eisenverbindungen  der  Nahrungsmittel  allmäh- 
lich zu  Schwefeleisen  zersetzten  und  sie  dadurch  unresor- 
birbar  machten;  werde  nun  Eisen  in  anorganischer  Form 
zugeführt,  so  werde  dieses  sofort  den  Schwefel  der 
Schwefelalcalien  binden,  bevor  derselbe  auf  die  organischen 
Eisenverbindungen  einwirken  kann,  die  letzteren  werden 
vor  der  Zersetzung  bewahrt  und  gelangen  zur  Re- 
sorption. 

Im  besten  Einklang  mit  dieser  Hypothese  stehe  die 
Erfahrung  der  Aerzte,  dass  das  Eisen  nur  in  grossen  Dosen 
wirksam  sei;  als  Material  zur  Hämoglobinbildung  würden 
sehr  geringe  INIengen  ausreichen. 

Ich  will  hierzu  nur  bemerken,  dass  die  letztere  Aus- 
führuno- Bunq-e's  doch  nicht  ganz  zutrifft.  Der  Eisen- 
gehalt  des  Gesammtblutes  beträgt  etwa  2Y2  g^^.  nehmen 
wir  nun  an,  eine  bleichsüchtige  Kranke  hätte  die  Hälfte 
ihres  Blutfarbstoffes  verloren,  so  müssten,  wenn  in  6  Wochen 
Heilung  erzielt  werden  soll,  wie  dies  ja  bei  der  Eisen- 
behandlung oft  der  Fall  ist,  täglich  3  ctgr  reines  Eisen 
zur  Biutfarbstoffbildung  verwendet  werden;  gar  so  klein 
sind  also  die  Mengen  des  erforderlichen  Eisens  nicht. 
Gegen  die  Theorie  Bunge 's  ist  weiter  einzuwenden,  dass 
bei  der  Chlorose  nur  ausnahmsweise  Salzsäuremangel  be- 
steht und  dadurch  für  die  meisten  Fälle  eine  der  Vor- 
bedingungen   für    Bunge 's    Annahme    wegfällt.      Endlich 
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hat  kürzlich  der  Engländer  Haie  White'^^),  um  Bunge 's 
Hypothese  zu  prüfen,  eine  Anzahl  Chlorotischer  nur  mit 
guter  Kost,  Bettruhe  und  Salzsäuredarreichung  behandelt; 
der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  stieg  aber  unter  dieser 
Behandlung  nur  wenig  an,  während  dann  Eisenzufuhr 
prompt   Heilung  brachte. 

In  dem  bisher  Gesagten  war  nur  von  den  anorganischen 
Eisenverbindungen  die  Rede;  in  der  letzten  Zeit  haben 
nun  aber  auch  einige  organische  Verbindungen  des  Eisens 
eine  Rolle  gespielt,  und  es  wäre  nicht  unmöglich,  dass 
gerade  diese  Körper  in  Zukunft  eine  besondere  Wichtig- 
keit erlangen.  Wenn  hier  von  organischen  Eisenver- 
bindungen die  Rede  ist,  so  sind  damit  nicht  die  pflanzen- 
sauren und  Albuminverbindungen  des  Eisens  gemeint; 
diese  Körper  werden,  wie  schon  erwähnt,  sämmtlich  im 
Magen  in  Chloride  oder  Chlorüre  und  dann  im  Darm 
in  Oxyde  und  Oxydule  umgewandelt.  Es  handelt  sich 
vielmehr  um  Stoffe  von  sehr  complicirter  Zusammen- 
setzung, die  das  Eisen  in  sehr  fester  Verbindung  enthalten, 
ähnlich  dem  Hämoglobin,  und  aus  denen  das  Metall  durch 
die  Verdauungssäfte  nicht  abgespalten  wird. 

Abgesehen  von  den  Bluttransfusionen  und  den  sub- 
cutanen Blutinjectionen,  die  bestimmt  sind,  dem  Körper 
nicht  nur  Eisen,  sondern  gleich  fertiges  Blut  einzuverleiben, 
ist  ein  Präparat  schon  seit  mehreren  Jahren  bekannt  und 
angewendet  worden,  welches  Eisen  in  organischer  Form 
enthält:  die  sogenannten  Hämoglobinplätzchen.  Dass  das 
Hämoglobin  resorbirt  wird,  ist  zweifellos,  erst  kürzlich 
sind  von  Busch"^^)  in  Dorpat  entsprechende  Unter- 
suchungen vorgenommen  worden,  und  es  hat  sich  heraus- 
gestellt, dass  unter  der  Zufuhr  von  Hämoglobin  der  Eisen- 
gehalt des  Urins  steigt:  das  Hämoglobin  bleibt  also  nicht 
in  der  Leber  u.  s.  w.  liegen,  sondern  wird  in's  Blut  auf- 
genommen, zersetzt  und  sein  Eisen  wird  alsbald  ausge- 
schieden. Doch  ist  in  den  Hämoglobin  -  Pastillen  nur 
etwa  0,3  gr  Hämoglobin  enthalten,  und  es  lässt  sich 
leicht    berechnen,    dass    unter    der    unmöglichen    Voraus- 
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Setzung,  dass  das  gesammte  darin  befindliche  Eisen  re- 
sorbirt  und  zur  Blutbildung  verwerthet  würde,  ca.  150 
Pastillen  erforderlich  sein  würden,  um  den  Hämoglobin- 
gehalt des  Blutes  nur  um  i^/q  zu  erhöhen.  Die  Zufuhr 
so  grosser  Mengen  scheitert  aber  an  dem  Widerwillen  der 
Kranken  und  ich  glaube  nicht,  dass  die  Hämoglobin- 
Plätzchen  sehr  ausgebreitete  Verwendung  gefunden  haben. 
Es  steht  damit  in  der  That  nicht  viel  anders,  als  mit 
der  Blutwurst,  die  von  Lepine^*')  in  Lyon,  der  gleich- 
falls nach  Hämoglobin-Zufuhr  das  Harneisen  zunehmen 
sah,  und  von  Busch  als  Nahrungsmittel  für  Bleichsüchtige 
empfohlen  wird. 

In  neuester  Zeit  haben  nun  aber  Kobert  und 
Schmiedeberg^^)  feste  organische  Eisenverbindungen 
dargestellt.  Kobert  hat  die  von  ihm  aus  dem  Blut  durch 
Reduction  mit  Zinkstaub  oder  Pyrogallussäure  dargestellten 
Eisenverbindungen  Hämol  oder  Hämogallol  genannt;  in 
der  vorher  schon  erwähnten  Arbeit  von  Schmul  wird 
über  Thierexperimente  berichtet,  die  zu  beweisen  scheinen, 
dass  in  der  That  diese  Körper  resorbirt  werden.  Ich 
selbst  habe  das  Hämol  in  einigen  Fällen  angewendet  und 
kann  zunächst  nur  angeben,  dass  von  den  betreffenden 
Kranken  keiner  über  Digestionsstörungen  geklagt  hat,  die 
etwa  danach  eingetreten  wären,  zu  einer  Beurtheilung  des 
Erfolges  sind  die  Fälle,  in  denen  das  Präparat  verwendet 
wurde,  zu  wenig  zahlreich.  Leider  ist  auch  in  diesen 
von  Kobert  dargestellten  Präparaten  Eisen  nur  in  sehr 
geringer  Menge  enthalten,  nämlich  in  i  gr  Hämogallol 
2,8  mgr,  es  dürfte  deshalb  auch  hier  nur  dann  eine 
Wirkung  zu  erwarten  sein,  wenn  sehr  grosse  Dosen,  etwa 
I  o  gr.  pr.  die  gereicht  werden ,  was  durchaus  nicht  der 
Vorschrift  Kobert 's  entspricht.  Schmiedeberg  gelang 
es,  aus  Schw^einslebern  eine  feste  organische  Eisenver- 
bindung zu  isoliren,  die  er  „Ferratin"  genannt  hat;  später 
stellte  er  diese  Verbindung  mit  einem  Eisengehalt  von 
6^0  auch  künstlich  her.  Die  Resorbirbarkeit  dieses  Prä- 
parates ist  durch   Untersuchungen  von  Filippi^'"*),   Mar- 
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fori^''')  und  Kündig 5^)  unzweifelhaft  erwiesen,  und  der 
letzto-enannte  iVutor  hat  auch  aus  Immermann' s  Klinik 
Versuche  an  Kranken  mit  guten  Resultaten  veröffentlicht, 
desgleichen  Bauholz  er  aus   Eich  hörst 's  Klinik. 

Wenn  die  Anschauung  derer  richtig  ist,  die  alle  Eisen- 
wirkung auf  eine  Reizung  der  Darm  Schleimhaut  zurückführen, 
so  würden  wir,  da  eine  Schleimhautreizung  von  den  orga- 
nischen Eisenverbindungen  nicht  zu  erwarten  ist,  möglicher- 
weise die  Ueberraschung  erleben,  dass,  wenn  es  endlich 
gelungen  sein  wird,  eine  zweifellos  resorbirbare  organische 
Verbindung  mit  hinreichend  starkem  Eisengehalt  herzu- 
stellen, sich  dieser  Körper  bei  der  Behandlung  der  Chlorose 
weniger  wirksam  enveist,  als  die  von  Alters  her  gebräuch- 
lichen anorganischen  Eisensalze.  Ja  auch  noch  von  einem 
anderen  Gesichtspunkte  aus  würde  dieses  überraschende 
Resultat  erklärbar  sein.  Es  wurde  vorhin  erwähnt,  dass 
anorganische  Eisenverbindungen  zunächst  in  gewissen 
Körpertheilen,  wie  besonders  in  der  Leber  deponirt 
werden;  es  wäre  nun  sehr  wohl  denkbar,  dass  das  Eisen 
gerade  dadurch,  dass  es  an  solchen  Orten,  die  der  Schau- 
platz lebhafter  Stoffwechselvorgänge  sind,  längere  Zeit 
hegen  bleibt,  eher  zur  Blutbildung  herangezogen  würde, 
als  eine  organische  Eisenverbindung,  die  im  Säftestrom 
alle  Capillargebiete  leicht  durcheilt  und  ebenso  leicht,  wie 
sie  aufgenommen  wurde,  auch  wieder  ausgeschieden  werden 
kann.  Endlich  wäre  es  möglich,  dass  das  in  den  Zellen 
der  Leber,  der  Milz  und  anderer  lebenswichtiger  Organe 
abgelagerte  Eisen  an  diesen  Stellen  als  ein  Reiz  wirkte, 
der  die  Functionen  der  betrefienden  Organe  in  günstigem 
Sinne  beeinflusste  (R.  Schmaltz^''),  v.  Noorden''');  auch 
diese  Art  der  Einwirkung  wäre  von  organischen  Eisen- 
verbindungen wahrscheinlich  nicht  zu  erwarten. 

Der  Eisengebrauch  ist  selbstverständlich  a  priori 
indicirt  bei  Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes  des 
Blutes,  also  vor  Allem  bei  der  Chlorose,  ferner  bei  An- 
ämie   in  Foke    von  Blutverlusten,    sowie    bei    secundären. 
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durch  andere  Erkrankungen  bedingten  Anämien,  doch  ist 
die  Wirkung  des  Eisens  bei  den  letzterwähnten  Zuständen 
in  der  Regel  keine  so  prompte  wie  bei  der  Chlorose.  Die 
von  vielen  Aerzten  behauptete,  allgemein  roborirende 
Wirkung  des  Eisens  entbehrt  der  theoretischen  Begrün- 
dung nicht  ganz,  da  ja  auch  ausserhalb  des  Blutes  in  den 
Körper-Geweben  und  Zellen  Eisen  enthalten  ist,  wenn 
auch  nur  in  sehr  geringer  Menge. 

Sehr  wesentlich  ist,  dass  die  Eisendarreichung 
lange  Zeit  fortgesetzt  werde,  eventuell  unter  wieder- 
holtem Wechsel  der  Präparate. 

Contraindicirt  ist  das  Eisen  bei  Reizung  der  Magen- 
und  Darmschleimhaut,  aber  weder  bei  der  atonischen 
Verdauungsschwäche  Anämischer,  noch  bei  Obstipation, 
wenn  diese  durch  gleichzeitig  gereichte  Abführmittel  (Aloe, 
Rheum  u.  s.  w.)  zu  beseitigen  ist.  Manche  halten  den 
Eisengebrauch  bei  Phthisis  incipiens  für  schädlich,  lieber 
die  Anwendbarkeit  der  Eisenmittel  bei  kleinen  Kindern 
sind  die  Ansichten  getheilt;  ich  habe  bei  vorsichtiger 
Anwendung  selten  üble  Wirkungen  gesehen. 

Das  Eisen  wird  fast  immer  innerlich  gegeben,  selten 
subcutan;  durch  die  unverletzte  Haut,  z.  B.  aus  Bädern, 
wird  es  sicher  nicht  resorbirt  (M  erb  ach  u.  A.). 

Obgleich  bei  innerlichem  Gebrauch,  wie  erwähnt,  die 
meisten  anorganischen  und  alle  lockeren  organischen  Eisen- 
verbindungen im  Magen  gespalten  werden,  ist  dennoch  die 
Wahl  des  Präparates  nicht  belanglos,  weil  die  Eisenpräparate 
verschieden  stark  irritirend  auf  die  Magenschleimhaut  wirken 
und  ausserdem  individuelle  Neigungen  in  Frage  kommen. 

Als  besonders  leicht  vertragbar  gelten:  Ferrum  hydro- 
genio  reductum,  Ferrum  carbonicum  (in  Form  der  Pilulae 
Blaudii  oder  Pilulae  Valleti),  Ferrum  carbonicum  sacchara- 
tum  und  die  pflanzensauren  und  Albumin -Verbindungen 
des  Eisens. 

Die  bei  längerem  Eisengebrauch  bisweilen  auftretende 
Braun färbung  der  Zähne  verdankt  ihre  Entstehung  der 
Verbindung    des  Eisens    mit   dem  Rhodan    des  Speichels. 
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Subcutane  Eiseninjectionen  sind  schmerzhaft  und  werden 
selten  angewandt.  Am  besten  vertragen  werden:  Ferrum 
pyrophosphoricum  cum  Ammonio  citrico  oder  cum  Natrio 
citrico,  ferner  Lösungen  von  Ferrum  albuminatum  mit 
etwa    I  ^/q   Eisen. 

Eisengehalt  der  gebräuchlichsten  Eisenmittel  in  Pro- 
centen  reinen  Eisens: 

F.  carbonicum  saccharatum  io^/q  (die  officinellen  Pilu- 
lae  ferri  carbonici  [Valleti]  enthalten  0,02  gr  Eisen),  F. 
citricum  oxydatum  20^0»  F-  citricum  effervescens  4%, 
F.  citricum  cum  IMagnesia  citrica  i^/q,  F.  lacticum  20^/q, 
F.  oxydatum  saccharatum  2,8^/^,  Sirupus  ferri  oxydati  i^o' 
F.  pyrophosphoricum  cum  Ammonio  citrico  iS^/'q,  F.  pyro- 
phosphoricum cum  Natrio  citrio  11,5^/^,  F.  reductum  cjo^/q, 
F.  sulfuricum  crystallisatum  20,2^/0,  Liquor  ferri  acetici 
5^/q,  Liquor  ferri  albuminati  (officinell)  0,4 ^/q,  Liquor  ferri 
sesquichlorati  io^q,  Tinctura  ferri  pomata  0,8^0?  Tinctura 
ferri  acetici  aetherae  4^0- 

IManche  Fälle  von  hartnäckiger  Blutarmuth  zeigen  er- 
fahrungsgemäss  eine  rasche  Besserung  nach  dem  Gebrauch 
eisenhaltiger  Mineralwässer.  Dieser  günstige  Einfluss  ist 
zum  Theil  wohl  durch  den  Gehalt  der  Wässer  an  anderen, 
die  Verdauung  anregenden  Stoffen  und  an  Kohlensäure  be- 
dingt, zu  einem  grossen  Theil  aber  kommt  er  auf  Rech- 
nung der  Einwirkungen  anderer  Art,  die  gewöhnlich  mit 
den  Trinkcuren  verbunden  werden :  Bäder,  reichlicher  Luft- 
genuss  u.  s.  w.*) 

Arsenpräparate. 

Nächst  dem  Eisen  und  neben  demselben  wird  das. 
Arsen  bei  manchen  Formen  der  Anämie  mit  unleugbarem 
Nutzen  angewendet.  Obgleich  es  sich  bei  dem  Arsen 
und  seinen  Präparaten  um  leicht  resorbirbare  Körper 
handelt,  ist  doch  die  Art  und  Weise  seiner  Wirkung  bei 
Anämien    noch    unklarer    als    beim    Eisen.      Nach  Unter- 


•=)  Ueber  d.  eisenhaltig.  Mineralwasser  vgl.  Heft  4 — 6  dies.  Biblioth. 
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suchungen  von  Binz  und  H.  Schulz"''^)  wird  durch  die 
protoplasmatischen  Gewebe  aus  arseniger  Säure  Arsen- 
säure gebildet  und  umgekehrt.  Diese  Umwandlungen 
sollen  innerhalb  der  sie  vollziehenden  Eiweissmoleküle 
ein  heftiges  Hin-  und  Herschwingen  von  Sauerstoffatomen 
bedingen  und  hierin  sehen  Binz  und  Schulz  die  Ur- 
sache der  giftigen  oder  therapeutischen  Wirkung  des  Arsens. 
Eine  specielle  Einwirkung  des  Arsens  auf  die  blutbildenden 
Organe  ist  nicht  bewiesen.  S  ti  erlin  •^^)  sah  zwar  nach 
längere  Zeit  fortgesetzter  Arsenzufuhr  eine  Abnahme  der 
Erythrocytenzahlen  eintreten ,  doch  verwendete  er  dabei 
so  grosse  Dosen  und  der  Gesammtzustand  der  Thiere 
wurde  so  stark  beeinflusst,  dass  meines  Erachtens  die 
entstehende  Anämie  auch  ohne  die  Annahme  einer  spe- 
cifischen  Beeinflussung  der  blutbildenden  Organe  erklär- 
bar ist. 

Dagegen  kann  nach  vielfältigen  klinischen  Erfahrungen 
kaum  bezweifelt  werden,  dass  dem  Arsen,  namentlich  bei 
der  Chlorose,  der  perniciösen  Anämie,  der  Leukämie  und 
Pseudoleukämie  in  vielen  Fällen  eine  günstige  Wirkung 
zukommt.  Besonders  wird  dieselbe  bei  perniciöser  An- 
ämie hervorgehoben,  und  Laache^^)  meint  geradezu, 
dass  nach  Einführung  der  Arsenbehandlung  der  perniciösen 
Anämie  die  Spitze  abgebrochen  sei  —  wie  mir  scheint,  ein 
etwas  enthusiastisches  Lob! 

Man  giebt  das  Arsen  entweder  in  Form  des  Acidum 
arsenicosum  (0,001—0,005  Kl  ^^  Pulvern  oder  Pillen. 
Pilulae  asiaticae:  Acid.  arsenicos.  o,  i — 0,5,  Pip.  nigr.,  Rad. 
Liquir.  aa  2,5,  Mucil.  gi.  arab.  q.  s.  ut  f.  pil.  100,  dreimal 
täglich  eine  Pille  zu  nehmen)  oder  als  Kalium  arseni- 
cosum in  Form  der  Solutio  arsenicalis  Fowleri,  worin 
I  ^/q  arsenige  Säure  an  Kali  gebunden  enthalten  ist 
(i  — 10  Tropfen  dreimal  täglich  in  Wasser  oder  in  einem 
Schleim).  Arsenpräparate  sind  nie  in  den  leeren  Magen 
zu  bringen;  man  verordne  kleine  Anfangsdosen  und 
steige  vorsichtig  an.  Ein  wirklicher  Erfolg  ist  oft  nur  bei 
längerem  Gebrauch    zu    erzielen,    und    es    empfiehlt  sich. 
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zeitweilig  Pausen  von  8 — 14  Tagen  in  der  Arsendarreichung 
eintreten  zu  lassen.  Contraindicirt  ist  das  Arsen  bei  Ver- 
dauungsstörungen; treten  solche  während  des  Gebrauches 
auf,  oder  zeigt  sich  Conjunctivitis,  so  ist  sofort  damit 
aufzuhören.  Bei  alten  Leuten  ist  besondere  Vorsicht 
2;eboten. 

Bei  läno^erem  Gebrauch  des  Arsens  treten  manchmal 
trophische  Störungen  in  der  Haut  auf  (Herpes  zoster, 
Pigmentirung;   Förster  u.  A.). 

Wenn  Verdauungsstörungen  bestehen,  kann  das  Arsen 
auch  subcutan  in  Form  der  Solutio  Fowleri  gegeben 
werden  (1:2  aqu.  dest.,  tägl.  Y2  Pravaz-Spritze.  Mosler, 
Kernig,  ^^)  Sacarjin-Popo  ff  5^);  doch  treten  dabei 
leicht  örtliche  Reizerscheinungen  auf,  und  v.  Ziemssen^^) 
hat  deshalb  kürzlich  eine  Solutio  natrii  arsenicosi  empfohlen, 
die  mit  i  ^o  arseniger  Säure  hergestellt  wird.  Er  giebt 
davon  Anfangs  täglich  ^4  Pravaz-Spritze  und  dann  all- 
mählich ansteigend  bis  zu  zwei  Spritzen  täglich. 

Bei  der  Leukämie,  sowie  zur  Behandlung  chronischer 
Milztumoren  überhaupt,  hat  Mosler ^8)  parenchymatöse 
Injectionen  von  Solutio  Fowleri  in  die  Milz  empfohlen; 
doch  sind  dieselben  nur  bei  IMilztumoren  von  derber  Con- 
sistenz  anwendbar.  Ferner  erfordert  ihre  Anwendung 
besondere  Vorsichtsmaassregeln :  man  muss  vorher  längere 
Zeit  Mittel  geben,  die  verkleinernd  auf  die  Milz  wirken 
(Chinin)  und  mehrere  Stunden  vor  und  nach  jeder  Ein- 
spritzung einen  Eisbeutel  auf  die  Milzgegend  legen.  Bei 
hochgradiger  Anämie  oder  wenn  hämorrhagische  Diathese 
besteht,  räth  Mosler  von  der  Anwendung  der  Injec- 
tionen ab. 

In  neuerer  Zeit  wird  Arsen  gern  in  Form  der  eisen- 
und  arsenhaltigen  Wässer  von  Levico  oder  Roncegno 
gegeben.  D  r  o  n  k  e  und  Ewald  ^'')  beobachteten  nach 
dem  Gebrauch  des  Levico -Wassers  eine  erhebliche  Ver- 
mehrung der  rothen  Blutkörperchen,  und  es  scheint  in 
der  That,  dass  diese  Wässer  in  manchen  Fällen  besonders 
günstig  zu  wirken  vermögen. 
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Man  giebt  das  Lcvico -Wasser  zu  2 — 3  Esslöffel  täglich 
nach  der  Mahlzeit;  dasselbe  enthält  in  10 000  Gewichts- 
theilen  Wasser  (nach  v.   Barth  und  W  e  i  d  e  1) : 

Sclnvacliwasserquellc  Starkwasserquelle 

Arsenige  Säure 0,0095  0,086879 

Schwefelsaures  Eisenoxydul  6,6278  25,675198 

Schwefelsaures  Eisenoxyd  2,7272  13,019720 

Kohlensaures  Eisenoxydul  0,1558  13,019720 

Der  Arsengehalt  des  Roncegno -Wassers  wird  sehr 
verschieden  angegeben:  0,67 — 1,485  Arsensäure  in  loooo 
Gewichtstheilen  Wassers. 

Quecksilber. 

Ausser  dem  Eisen  und  Arsen  sind  noch  mehrere  andere 
Medicamente  im  Laufe  der  Zeit  bei  der  Anämie  als  blut- 
bildende Mittel  angewendet  worden,  doch  hat  bis  jetzt 
keines  davon  allgemeine  Anerkennung  gefunden.  Wir 
besprechen    hier    nur    das    Quecksilber  und  den  Schwefel. 

Schon  im  Jahre  i86g  wurde  von  Liegois  und  später 
von  Bennet  und  von  Key  es  behauptet,  dass  die  fort- 
gesetzte Darreichung  kleiner  Quecksilbergaben  das  Körper- 
gewicht steigere  und  tonisirend  wirke  ;  K  e  y  e  s  theilt 
zur  Stütze  dieser  Auffassung  auch  die  Resultate  von  Blut- 
untersuchungen mit.  In  neuerer  Zeit  (1881)  ist  nun 
dieser  Gegenstand  von  H.  Schlesinger'"*^)  sehr  ein- 
gehend experimentell  bearbeitet  w^orden  und  es  hat  sich 
in  der  That  herausgestellt,  dass  bei,  längere  Zeit  fort- 
gesetzter Quecksilberzufuhr  in  kleinen  Dosen  (Schle- 
singer verwendete  Quecksilberchloridchlornatrium)  das 
Körpergewicht  erheblich  anstieg  und  gleichzeitig  eine  be- 
trächtliche Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  und 
des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  eintrat.  Freilich  fand 
sich  bei  der  Section  der  Thiere  eine  abnorme  Fett- 
anhäufung und  auch  streifige  Verfettung  des  Herzmuskels 
und  der  Harnkanälchen  in  den  Nieren,  und  Köster''^) 
vermuthet,    dass    die  Vermehrung    der    Erythrocyten    nur 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  g 
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die  Folge  einer  leichten  Entzündung  der  Knochen  und 
Reizung  des  Knochenmarks  sei. 

Erst  ganz  kürzlich  sind  dann,  und  zwar  von  italieni- 
schen Forschern,  in  grösserem  Maassstabe  therapeutische 
Versuche  am  Menschen  angestellt  worden  (Castellino, 
Murri,*^^).  Ranieri,*^-)  der  bei  den  mit  Quecksilber 
(Sublimatinjectionen,  Pillen  von  Jodquecksilber)  behandelten 
Kranken  Blutkörperchenzählungen,  Hämoglobin-  und  Al- 
calescenzbestimmungen  und  Messungen  der  Widerstands- 
fähigkeit der  Erythrocyten  vornahm,  berichtet  über  sehr 
günstige  Resultate,  die  er  bei  fünf  chlorotischen  Mädchen 
gehabt  habe:  die  rothen  Blutkörperchen  vermehrten  sich 
und  wurden  widerstandsfähiger  und  reicher  an  Hämo- 
globin; zugleich  besserte  sich  das  Allgemeinbefinden,  der 
Appetit  hob  sich,  desgleichen  das  Körpergewicht  und  der 
allgemeine  Kräftezustand,  Und  Murri,"^)  der  gleichfalls 
unter  Quecksilberbehandlung  Anämien  (nicht  luetischen 
Ursprungs)  sich  bessern  sah,  fand  experimentell,  dass 
durch  Quecksilberzufuhr  die  Widerstandsfähigkeit  der 
rothen  Blutkörperchen  gegen  lösende  Einflüsse  gesteigert 
werde. 

Weitere  Versuche  erscheinen  nach  diesen,  offenbar 
von  guten  Beobachtern  gewonnenen  Resultaten  angezeigt, 
nur  ist  Vorsicht  geboten,  im  Hinblick  auf  die  oben  er- 
wähnten Befunde  von  Schlesinger. 

Schw^efel. 

Der  Schwefel  wurde  zuerst  von  H.  Schulz  und 
Strübing*^-^)  zur  Behandlung  der  Chlorose  empfohlen,  und 
zwar  glaubt  Schulz,  dass  der  Schwefel  im  Körper  durch 
Sauerstoffentbinduno^  aus  Wasser  oxvdirend  wirke,  ähnlich 
dem  Arsen;  er  sei  indicirt,  wenn  das  Eisen  unwirksam 
gewesen  ist,  und  bereite  dann,  so  zu  sagen,  den  Körper 
für  die  Eisentherapie  vor.  Als  Contraindication  gegen 
den  Schwefelgebrauch  wird  Reizung  des  Verdauungs- 
tractus  angegeben. 
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Von  anderer  Seite  wird  der  Nutzen  des  Schwefels 
für  manche  Fälle  zwar  nicht  geleugnet,  aber  auf  seine 
abführende  Wirkung  zurückgeführt  (Nothnagel  u.  A.). 
Man  giebt  ihn  mit  Zucker  gemischt  (Sulfur  depur,  io,o, 
Saccharum  lact.   20,0)   messerspitzenweise. 

In  neuester  Zeit  werden  vielfach  von  chemischen 
Fabriken  Manganpräparate,  namentlich  in  Verbindung 
mit  Eisen  zur  Behandlung  der  Blutarmuth  empfohlen. 
Der  Zweck  dieser  Empfehlung  ist  mir  unerfindlich; 
höchstens  könnte  man  von  dem  unresorbirbaren  Mangan 
(Kobert)   eine  Reizung  der  Darmschleimhaut  erwarten. 

Salzsäure. 

Die  Salzsäure  verdient  eine  besondere  Besprechung, 
weil  sie  in  neuerer  Zeit,  abgesehen  von  ihrem  Werth 
als  symptomatisches  Mittel,  bei  der  Appetitlosigkeit  An- 
ämischer, gewissermaassen  als  Specificum  für  gewisse 
Formen  der  Blutarmuth,  namentlich  bei  Chlorose  empfohlen 
worden  ist. 

Auf  Grund  der  Hypothese  Bunge' s,  dass  die  Eisen- 
verarmung bei  dieser  Krankheit  dadurch  bedingt  sein 
möchte,  dass,  in  Folge  ungenügender  Salzsäuresecretion 
im  Magen,  der  Speisebrei  im  Darm  einer  abnorm  ge- 
steigerten Zersetzung  anheimfalle  und  der  entstehende 
Schwefelwasserstoff  das  Nahrungseisen  binde,  wurde  die 
Salzsäure  in  der  Absicht  verordnet,  diesem  Vorgang 
vorzubeugen.  Nachdem  aber  durch  Untersuchungen 
V.  Noorden's  u.  A.  erwiesen  ist,  dass  die  Salzsäure- 
absonderung im  Magen  bei  der  Chlorose  (s.  diese)  keines- 
wegs immer  darniederliegt,  ist  die  Verwendbarkeit  der 
Salzsäure  als  Arzneimittel  auf  die  Fälle  zu  beschränken, 
in  denen  dies  der  Fall  ist.  Man  giebt  in  solchen  Fällen 
10  Tropfen  des  Acidum  muriaticum  dilutum  in  Y^.  L. 
Wasser,  in  kurzen  Zwischenräumen  einige  Zeit  nach  den 
Hauptmahlzeiten  zu  verbrauchen. 


8* 
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3.   Darmantiseptica. 

Von  Bouchard/''^)  Hunter,'*^)  und  mehreren  an- 
deren Autoren  ist,  zweifellos  mit  Recht,  auf  die  grosse 
Bedeutung  hingewiesen  worden,  die  krankhaften  Vor- 
gängen, namentlich  abnormen  Zersetzungen  im  Magen  und 
Darmkanal  für  die  Entstehung  gewisser  Formen  der  Blut- 
armuth  zukommt.  Es  ist  deshalb  Pflicht  des  Arztes, 
sich  in  jedem  Erkrankungsfall  über  den  Ablauf  der  Ver- 
dauung zu  unterrichten.  Abnorme  Zersetzungsvorgänge 
geben  sich  zuweilen  (aber  nicht  immer)  durch  einen 
penetrant  fauligen  Geruch  der  Faeces  zu  erkennen,  in 
anderen  Fällen  kann  die  Harnuntersuchung  (Auftreten 
von  Aceton,  Vermehrung  des  Indicans  und  der  anderen 
gepaarten  Schwefelsäuren)   darüber  Aufschluss  geben. 

Leider  sind  wir  nicht  in  der  Lage,  den  Darm  des 
lebenden  Menschen  wirksam  zu  desinficiren;  die  darauf 
gerichteten  Versuche  mit  der  Darreichung  von  Kohle, 
Jodoform,  ^-Naphthol,  Naphthalin,  Kreosot,  Resorcinu.  s.w. 
haben  bezüglich  der  Darmantisepsis  kein  sicheres  Resultat 
ergeben;  dennoch  v/erden  damit  bei  Anämischen  nicht 
selten  Erfolge  erzielt.  Nutzbringend  ist  ferner  häufig  die 
Entleerung  des  Darmes  durch  ein  Abführmittel  (namentlich 
durch  Calomel  in  wiederholten  Dosen)  und  die  Regelung 
der  Diät  in  einer  Weise,  dass  der  Eiweissfäulniss  im  Darm 
der  Boden  entzogen  wird.  Es  geschieht  dies  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  durch  eine  kohlehydratreiche  Kost, 
und  die  Erfolge,  die  gewisse  Wunderdoctoren  durch  ab- 
solut oder  vorwiegend  vegetabilische  Diät  in  manchen  Fällen 
von  Anämie  erzielen,  beruht  auf  den  erörterten  Verhält- 
nissen. 

Pick'i)  hat  kürzlich  über  äussert  günstige  Erfolge 
berichtet,  die  er  an  einigen  chlorotischen  jungen  Mädchen 
mit  Magenausspülungen  erzielt  hat;  er  hatte  dieselben 
vorgenommen,  in  der  Annahme,  dass  es  sich  in  diesen 
Fällen  um  eine  Autointoxication  von  dem  dilatirten  Magen 
aus  handeln  möchte. 
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4-   Sauerstoffinhalationen. 

In  der  Absicht,  eine  der  wichtigsten  Functionen  des 
Bkites,  den  Gaswechsel,  zu  erleichtern  und  dabei  vielleicht 
auch  anregend  auf  die  Blutbildung  zu  wirken,  hat  man 
versucht,  Blutarme  mit  künstlich  gesteigerter  Sauer- 
stoffzufuhr zu  behandeln.  Es  ist  dies  möglich,  indem 
man  die  Kranken  in  comprimirter  Luft  athmen  oder 
namentlich ,  indem  man  sie  reinen  Sauerstoff  inhaliren 
lässt.  Diesem  Vorgehen  stehen  zwar  gewichtige  theoretische 
Bedenken  entgegen.  Einmal  scheinen  die  Beobachtungen 
verschiedener  Forscher  zu  beweisen,  dass  der  Gaswechsel 
bei  Anämischen  gar  nicht  abnorm  niedrig  ist,  und  zweitens 
ist  es  zweifelhaft,  ob  eine  Hyperoxydation  des  Blutes 
überhaupt  möglich  ist,  wenn  man  bedenkt,  wie  voll- 
kommen die  Oxydation  des  Hämoglobins  auch  bei  stark 
erniedrigtem  Sauerstoftpartiardruck  vor  sich  geht  (vgl.  die 
Abschnitte  über  den  Gaswechsel  und  das  Hämoglobin). 
Dennoch  sind  die  Sauerstoff-  Einathmungen ,  die  schon 
früher  mehrfach  bei  verschiedenen  Krankheiten  versucht 
worden  waren ,  in  neuerer  Zeit  bei  Anämie ,  namentlich 
von  Hayem  angewendet  und  empfohlen  worden.  Ferner 
haben  Albrecht  '^^)  (bei  Kindern) ,  Kirnberge  r, 
G.  Sticker,  *5*^)  Pletzer,*^')  H  onigm  ann  *^^)  u.  A. 
damit  Versuche  gemacht  und  theilweise  sehr  günstige 
Resultate  bei  Chlorose,  Leukämie  und  perniciöser  Anämie 
erzielt.  Kirnberger  giebt  sogar  an,  einen  Fall  von 
Leukämie  damit  geheilt  zu  haben,  Pletzer  sah  in  zwei 
Phallen  derselben  Krankheit  Besserung  des  Blutbefundes 
und  Verkleinerung  der  Leber  und  der  Milz. 

Kürzlich  hat  auch  Preston*^'')  an  Thieren,  die  er  in 
reinem  Sauerstoff  athmen  Hess,  Vermehrung  des  Hämo- 
globingehaltes des  Blutes  eintreten  sehen. 

Wenn  auch  von  anderen  Seiten  Misserfolge  berichtet 
werden,  so  verlohnt  es  sich  doch,  in  schweren  anämischen 
Zuständen ,  namentlich  bei  Leukämie  und  perniciöser 
Anämie    weitere    Versuche    mit    Sauerstofifinhalationen    zu 
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machen.  Freilich  werden  dieselben  nicht  überall  aus- 
führbar sein;  denn  die  anzuwendende  Dosis  ist  40  bis 
100  1  für  den  Tag. 


5.    Klimatische  Behandlung. 

Es  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  eine  ,, Luftveränderung" 
auf  anämische  Kranke  häufig  einen  überraschend  günstigen 
Einfluss  ausübt.  Abgesehen  davon,  dass  damit  für  den 
Kranken  in  der  Regel  eine  starke  psychische  Anregung 
und  für  die  Meisten  Entfernung  von  Sorgen  und  Ge- 
schäften verbunden  ist,  spielen  bei  der  klimatischen  Be- 
handlung noch  andere  Factoren  eine  Rolle,  die  uns  offen- 
bar nur  zum  Theil  bekannt  sind. 

Mit  Recht  hebt  Speck -^i)  hervor,  dass  die  reinere, 
,, appetitlichere"  Luft  im  Gebirge,  auf  dem  Lande,  an  der 
See  zu  tieferen  Respirationen  anregt  und  dadurch  indirect 
den  Blutkreislauf  befördert;  ob  aber  dadurch  wirklich  eine 
Steigerung  des  Gaswechsels  erzielt  wird,  ob  namentlich 
die  Abdunstung  der  Kohlensäure  aus  dem  Blute  eine 
vollkommenere  wird,  wie  Speck  glaubt,  bedarf  doch  noch 
weiterer  Beweise. 

Auch  der  günstige  Einfluss,  den  auf  manche  Kranke 
das  Höhenklima  mit  seinem  niedrigen  Barometerdruck, 
auf  andere  das  Seeklima  mit  seinem  hohen  Luftdruck 
ausübt,  ist  uns  noch  grossentheils  unerklärlich.  In  den 
letzten  Jahren  ist  durch  sorgfältige  Untersuchungen  von 
Viault,  Wolf  u.  Koeppe,^^)  Egger,  ^2)  Miescher^^) 
und  Mercier^^)  nachgewiesen  worden,  dass  im  Gebirge 
und  zwar  schon  bei  relativ  geringer  Erhebung  (700  m) 
bei  Gesunden  und  Kranken  eine  Vermehrung  der  rothen 
Blutkörperchen  eintritt,  während  der  Hämoglobingehalt 
des  Blutes  sich  verhältnissmässig  weniger  steigert.  Diese 
Veränderung,  für  die  noch  keine  befriedigende  Erklärung 
gefunden  worden  ist,  bildet  sich  nach  der  Rückkehr  in 
die  Ebene  alsbald  wieder  zurück.    Es  wäre  nun  denkbar, 
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dass  bei  Anämischen  diese  kräftige  Anregung  der  Blut- 
bildimg  einen  dauernden  Erfolg  hätte,  und  dass  dadurch 
für  die  Heilwirkung  des  GebirgskUmas  eine  Erklärung  ge- 
geben wäre. 

Die  Entscheidung  der  Frage,  ob  im  einzelnen  Falle 
eine  klimatische  Cur  angezeigt  erscheint,  ist  manchmal 
recht  schwierig.  Schwer  Anämische  bedürfen  der  Ruhe 
und  für  solche  kommt  eine  Reise  meist  nicht  in  Frage. 
Aber  auch  bei  Reconvalescenten  oder  leichteren  Kranken 
erheben  sich  namentlich  dann  Zweifel,  wenn  es  sich  darum 
handelt,  zwischen  einem  Aufenthalt  an  der  See  oder  einer 
Cur  im  Gebirge  zu  wählen.  Die  höheren  Gebirgslagen 
werden  von  blutarmen  Personen  oft  schlecht  vertragen: 
es  stellt  sich  bei  ihnen  Herzklopfen,  Schwindel,  Schlaf- 
losigkeit ein.  Es  ist  darum  rathsam,  solche  Kranke  nicht 
sofort  ins  Hochgebirge  zu  schicken,  sondern  ihnen  Orte 
in  halber  Höhe  (800 — 1200  m)  zu  empfehlen.  Umgekehrt 
vertragen  Manche  das  Seeklima  schlecht:  der  Wind,  das 
Rauschen  der  Wellen,  wahrscheinlich  auch  der  hohe  Luft- 
druck wirken  aufregend  auf  sie  und  machen  sie  gleichfalls 
schlaflos.  Leider  ist  es  oft  unmöglich,  vorher  zu  ent- 
scheiden ,  welches  von  den  beiden  Klimaten  für  den 
Kranken  das  geeignetere  ist;  die  darüber  aufgestellten 
Regeln  entbehren  der  praktischen  Begründung. 

Ein  Aufenthalt  auf  dem  Lande,  ganz  abgesehen  von 
der  Höhenlage  des  Ortes,  bietet  natürlich  unter  allen 
Umständen  den  Vortheil,  dass  dort  mehr  Gelegenheit  zu 
ausgiebigem  Aufenthalt  im  Freien  geboten  ist,  als  in  der 
Stadt. 

6.    Diätetische  Behandlung. 

So  wichtig  selbstverständlich  die  Auswahl  der  Nahrungs- 
mittel bei  den  Blutkrankheiten  ist,  so  schwer  ist  es,  gerade 
für  diese  Krankheiten  allgemein  gültige  Diätvorschriften 
zu  geben.  Abgesehen  davon,  dass  ein  sehr  grosser  Theil 
der  Kranken  nicht  in  der  Lage  ist,   eine  subtile  Auswahl 
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der  Speisen  zu  treffen,  so  ist  auch  unter  den  günstigsten 
Lebensverhältnissen  gerade  bei  der  Aufstellung  des  Speise- 
zettels für  Blutarme  eine  sorgfältige  Abwägung  der  Be- 
sonderheiten des  einzelnen  Falles  erforderlich.  Der  Zu- 
stand der  Verdauungsorgane  ist  bei  Anämischen,  schon 
insoweit  er  unserer  Untersuchung  zugänglich  ist,  durchaus 
verschieden  und  es  ist  höchst  wahrscheinlich,  dass  noch 
weitere,  unseren  Untersuchungsmethoden  unzugängliche 
Differenzen  bestehen,  denn  nur  durch  diese  Annahme 
lassen  sich  die  oft  barocken  Eigenthümlichkeiten  der 
Toleranz  oder  Intoleranz  gegenüber  einzelnen  Nahrungs- 
mitteln erklären. 

Wir  müssen  uns  deshalb  darauf  beschränken,  gewisse, 
für  die  meisten  Fälle  o-ültio-e  Regeln  aufzustellen  und 
alles  Uebrige  dem  abwägenden  Scharfblick  der  ,, ärztlichen 
Kunst"   des  Einzelnen  überlassen. 

Eine  wesentliche  Rolle  bei  der  diätetischen  Behand- 
lung der  Blutarmuth  pflegte  früher  die  Milch  zu  spielen. 
Seitdem  aber  durch  exacte  Untersuchungen  nachgewiesen 
ist,  dass  die  Milch  Eisen  nur  in  Spuren  enthält  (nach 
Anselm '-)  o,oooi — 0,0009^/0  reines  Eisen),  ist  man 
mit  Recht  von  der  Verordnung  der  Milchcuren  zurück- 
gekommen. Gewiss  ist  die  Milch  ein  für  die  Meisten 
leicht  verdauliches  und  wohlschmeckendes  Nahrun2;smittel 
und  soll  nicht  ganz  und  gar  gestrichen  werden.  Sie  darf 
aber  bei  der  Ernährung  nicht,  wie  dies  vielfach  noch 
üblich  ist,  vorherrschen,  umsoweniger,  als  viele  Kranke 
bei  reichlichem  INIilchgenuss  den  Appetit  für  andere 
Nahrungsmittel  verlieren  und  Manche  dadurch  obstruirt 
werden.  Wenn  W^iderwille  gegen  Milch  besteht,  genügt 
es  oft,  um  dem  zu  begegnen,  wenn  man  der  Milch  etwas 
Thee  zusetzen  lässt. 

Fleisch  soll,  wo  dies  möglich  ist,  mehrmals  am  Tage, 
aber  in  nicht  allzugrossen  Mengen  auf  einmal  genossen 
werden.  Der  wiederholte  Fleischgenuss  empfiehlt  sich, 
weil  im  Fleisch  das  Eiweiss  in  leicht  assimilirbarer  Form 
enthalten  ist  und  dadurch  sehr  bald  nach  seiner  Aufnahme 
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ein  stärkender  Einfiuss  auf  den  Organismus  zu  Stande 
kommt  [v.  Noordcn);  aus  diesem  Grunde  ist  es  auch 
rathsam,  schon  zur  ersten  Mahlzeit  des  Morgens  etwas 
Fleisch  zu  geben.  Dass  in  manchen  Fällen  abnorme 
Zersetzungsvorgänge  im  Darmkanal  eine  Einschränkung 
der  Fleischzufuhr  rathsam  erscheinen  lassen,  wurde  oben 
schon  erwähnt.  Bei  manchen  Menschen  leidet  der  Schlaf, 
wenn  sie  des  Abends  eine  starke  Fleischmahlzeit  zu  sich 
nehmen,  eine  Eigenthümlichkeit,  die  volle  Berücksichtigung 
verdient. 

In  FolQ:endem  greben  wir  eine  Scala  der  Verdaulichkeit 
der  verschiedenen  Fleischsorten  (in  der  Hauptsache  nach 
den  ausgezeichneten  Untersuchungen  von  Leube  '■')  und 
von  Penzoldt  ''-^),  wobei  aber  zu  bemerken  ist,  dass  die 
Qualität  des  Fleisches,  sein  Alter  und  seine  Zubereitung 
einen  wesentlichen  Einfiuss  auf  die  Verdaulichkeit  haben. 

Am  leichtesten  verdaulich  ist  gekochtes  Kalbshirn, 
dann  folgt  gekochtes  Kalbsbries  (gut  präparirt!),  Austern, 
gekochtes  oder  leicht  gebratenes  junges  Huhn  oder  junge 
Taube,  geschabtes  Lendenfleisch  leicht  angebraten,  ge- 
schabter roher  Schinken  (zarter,  sogenannter  Lachsschinken), 
Reh,  Rebhuhn,  Roastbeaf  rosa  gebraten  (besonders  auch 
kalt  zu  geniessen),  gebratene  Lende,  gebratene  Kalbskeule, 
Hecht,  Schill,  Karpfen,  Forelle,  Caviar.  Bei  dem  Hammel- 
und  Schweinefleisch  kommt  ausserordentlich  viel  auf  die 
Qualität  des  Stückes  und  auf  individuelle  Neigung  an; 
im  Allgemeinen  gilt  das  letztere  als  schwer  verdaulich. 
Dasselbe  ist  von  Gans  und  Ente  zu  sagen. 

Die  diätetischen  Fleischpräparate  (Beeftea,  Fleisch- 
solutionen,  Peptone,  Albumosen-Präparate,  Fleischextracte 
u.  s.  w.)  sind  für  alle  die  Fälle  entbehrlich,  in  denen  die 
Verdauung  normal  von  Statten  geht.  Soll  der  JNIagen 
geschont  werden  (z.  B.  bei  Verdacht  auf  Ulcus  ventriculi), 
so  empfiehlt  sich,  bei  flüssiger  Kost,  die  Anwendung  der 
Fleischlösungen  (z.  B.  Leube -Rosenthal's  Fleischsolution, 
2 — 3  Esslöffel  täglich  in  Bouillon).  Die  an  Extractiv- 
stoffen    reichen   Peptone    sind    dann  angezeigt,    wenn   bei 
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mangelhaftem  Appetit  Neigung  zu  Stuhlträgheit  besteht, 
während  sie,  wegen  ihrer  reizenden  Wirkung  auf  den 
Darm,  bei  Neigung  zu  Diarrhoen  zu  vermeiden  sind 
(Cahn  ^6). 

Selbstverständlich  sind  Beschränkungen  in  der  Auswahl 
der  Fleischspeisen,  sow4e  der  Speisen  überhaupt  nur  dann 
nöthig,  wenn  Verdauungsschwäche  vorliegt.  Abgesehen 
von  diesen  Fällen,  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  Monotonie 
der  Ernährung  Widerwillen  erzeugt  und  die  Verdauung 
schädigt,  und  dass  jede  einseitige  Kost  für  den  Organismus 
eine  Hungerkost  ist. 

Die  Eier,  die  ja  von  den  Kranken  selbst  gewöhnlich 
als  besonders  nahrhaft  angesehen  werden,  bieten  den 
grossen  Vortheil,  dass  sie  in  flüssiger  Form  (in  Fleisch- 
brühe) gegeben  werden  können;  am  leichtesten  verdaulich 
sind  weich  gekochte,  weniger  die  rohen,  am  wenigsten 
die  hartgekochten  Eier.  Manche  Kranke,  namentlich  auch 
Kinder,  vertragen  Eier  in  jeder  Form  aus  unbekannten 
Gründen  nur   schlecht. 

Die  Verwendung  der  grünen  Gemüse  hat  einen 
doppelten  Zweck.  Abgesehen  nämlich  von  ihrem  Gehalt 
an  Nährstoffen  und  namentlich  ihrem  Eisengehalt  (s.  unten), 
wirken  dieselben  bei  vielen  Personen  anregend  auf  den 
Appetit  und,  dadurch  dass  sie  die  Fäces  voluminöser 
machen,   auf  den  Stuhlgang. 

Als  das  leichteste  ist  zweifellos  (Leube,  Penzoldt) 
die  Blume  des  Blumenkohls  zu  betrachten,  dann  folgen 
Spargel,   Kohlrabi,   Möhren,  Spinat,  grüne  Schnittbohnen. 

Kartoffeln  sind  am  leichtesten  verdaulich  in  Form  der 
Salzkartoffeln,  weniger  als  Brei,  am  wenigsten  in  Brühe 
gekocht. 

Unter  den  trockenen  Gemüsen  zeichnen  sich  bekannt- 
lich die  Hülsenfrüchte  durch  ihren  grossen  Nährwerth 
aus  und  bilden  in  feiner  Vertheilung  (Hartenstein's  Legumi- 
nosen) auch  ein  leicht  verdauliches  Nahrungsmittel.  Reis 
soll  nach  Penzoldt  nicht  besonders  leicht  verdaulich 
sein.     Ein  von  den  Meisten  gern  genommenes  und  auch 
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gut  vertragenes,  dabei  sehr  nahrhaftes  Nahrungsmittel  ist 
das  Hafermehl  und  dessen  verschiedene  Präparate;  man 
kann  dasselbe  als  Suppe  oder,  bei  kräftigerer  Magen- 
verdauung,  in  Form  des  englischen   „Porridge"  geben. 

Das  Brod  ist,  seines  grossen  Eisengehaltes  wegen  und 
weil  es  bekanntlich  mehrere  Arten  von  Nährstoffen  in  be- 
sonders verdaulicher  Form  enthält,  sowie  nebenbei  als 
Träger  der  Butter,  sehr  zu  schätzen.  Weissbrod  ist  etwas 
leichter  verdaulich,  als  Schwarzbrod. 

Unter  den  Fetten  nimmt  die  (gute!)  Butter  unstreitig 
den  ersten  Rang  ein,  auch  wird  dieselbe  in  der  Regel 
gern  genommen,  selbst  in  grösseren  Mengen,  wie  dies  in 
manchen  Fällen  nöthig  erscheint.  Nur  ausnahmsweise 
wird  man  bei  Anämischen  in  die  Lage  kommen,  die  Fett- 
zufuhr durch  die  Darreichung  von  medicamentösen  Fett- 
präparaten künstlich  zu  steigern.  Erscheint  dies  nöthig, 
so  ist  nach  mehrfachen  Untersuchungen  (Häuser'^)  u.  A.) 
nächst  dem  Leberthran  das  Lipanin  und  die  überfettete, 
sogenannte  Kraftchocolade  am  meisten  zu  empfehlen. 

Als  Getränk  ist,  ausser  Milch,  leichtem  Thee,  Cacao 
,und  Chocolade,  Wasser  oder  ein  schwaches  Mineralwasser 
zu  empfehlen.  Der  KafFeegenuss  dürfte  nur  bei  Neigung 
zu  Herzpalpitationen  zu  widerrathen  sein.  Die  Verwendung 
von  alkoholhaltigen  Getränken  ist  womögHch  ganz  zu  meiden 
oder  auf  acute  Schwächezustände  zu  beschränken.  Der 
Werth  des  Alkohols  als  Nahrungsmittel  kommt  nicht  in 
Betracht  gegenüber  dem  schädlichen  Einfluss,  den  er  in 
grösseren  Dosen  auf  den  Ablauf  des  Verdauungsprocesses 
und,  nach  seiner  Resorption,  auf  die  Gewebe  der  meisten 
Organe  ausübt.  Und  es  ist  erschreckend,  zu  sehen,  wie 
schnell  sich  auch  weibliche  Kranke  an  die  ärztlich  ver- 
ordneten Alkoholica  gewöhnen,  und  wie  bald  ihnen  der 
Genuss  des,  vielleicht  anfangs  mit  Widerwillen  getrunkenen 
Weins  oder  Comacs  zum  Bedürfniss  und  zur  Gewohnheit 

O 

wird,  eine  Gewohnheit,  die  sich  viel  schwerer  wieder  be- 
seitigen lässt,  als  sie  angenommen  wurde. 

Ueber  die  zweckmässigste  Eintheilung  der  Mahlzeiten 
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lassen  sich  keine  allgemeingültigen  Regeln  aufstellen.  Für 
die  meisten  Kranken  ist  es  nützlich,  wenn  zwischen  die 
drei  Hauptmahlzeiten  des  Tages  noch  ein  zweites  Früh- 
stück und  eine  kleine  Vespermahlzeit  eingeschoben  werden. 
Es  gilt  dies  aber  keineswegs  für  alle  Fälle;  vielmehr  ver- 
lieren manche  Personen  den  Appetit  und  fangen  an,  über 
Druck  und  Vollsein  in  der  Magengegend  zu  klagen,  wenn 
nicht  grössere  Pausen  in  der  Nahrungszufuhr  gelassen 
vrerden.  Hier  gilt  es  eben,  zu  individualisiren,  die  Eigen- 
thümlichkeiten  der  Kranken  gebührend  zu  beachten.  Aber 
selbstverständlich  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grenze!  Es 
giebt  namentlich  unter  den  anämischen  Neurasthenikern 
und  Hypochondern  Kranke,  die  aus  Gewohnheit  oder 
aus  Angst  vor  den  eingebildeten  oder  übertriebenen  un- 
angenehmen Gemeingefühlen,  die  bei  ihnen  die  Verdauung 
begleiten,  zu  wenig  Nahrung  zu  sich  nehmen.  In  solchen 
Fällen  gelingt  es  nicht  selten,  die  vermeintHche  Appetit- 
losigkeit dadurch  zu  heben,  dass  man  dem  Kranken  ener- 
gisch zur  Einnahme  häufiger  und  reichlicher  Mahlzeiten 
zuredet  und  ihm  beweist,  dass  die  gefürchteten  Folgen 
ausbleiben  oder  bald  schwinden. 

Ja  in  gewissen  Fällen  von  schwerem  Damiederliegen 
der  Ernährung  und  aller  Lebensfunctionen  können  sogar 
durch  eine  förmliche  Mastcur  ausserordentliche  Erfolge 
erzielt  werden.  Nach  der  bekannten  Vorschrift  Weir- 
Mitchells '"')  liegt  dabei  der  Kranke  ständig  zu  Bett  und 
wird  anfänglich  durch  Andere  gefüttert;  active  Körper- 
bewegung wird  völlig  vermieden  und  durch  zweimal  täg- 
lich wiederholte  Massage,  sowie  durch  Faradisation  der 
IMuskeln  ersetzt. 

Wenn  die  Ernährung  auf  dem  gewöhnlichen  Wege 
unmöglich  (unstillbares  Erbrechen  u.  s.  w.)  oder  gefährlich 
ist  (frische  Magenblutung),  kann  man  dieselbe  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  durch  Nährklystiere  ersetzen.  Man 
benutzt  dazu  nach  Ewald'')  und  Huber''^)  am  besten 
Eier  in  fokender  Mischuno- :  zwei  oder  drei  Eier  werden 
mit  einem  Esslöffel  Wasser  glatt  gequirlt;  eine  Messerspitze 
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Kraftmehl  wird  mit  einer  halben  Tasse  einer  20'yo  Trauben- 
zuckerlösung gekocht,  dann  wird  die  Eierlösung  in  die  lau- 
warme Lösung  langsam  eingerührt  und  dem  Gemisch  i  gr 
Kochsalz  euif  jedes  Ei  zugesetzt.  Der  Kochsalzzusatz  macht 
die  Eier  leichter  resorbirbar,  was  nach  Grützner'^'^)  dadurch 
bedingt  sein  soll,  dass  durch  das  Salz  antiperistaltische 
Bewegungen  angeregt  werden,  welche  die  Nährlösung  im 
Darmrohr  bis  weit  hinauf  in  den  Dünndarm  gelangen 
lassen.  Vor  der  Application  des  Nährklystiers,  das  zwei 
bis  3  Mal  in  24  Stunden  zu  geben  ist,  muss  der  Darm 
durch  etwa   Y4  Ltr.   Wasser  gereinigt  werden. 


Eisengehalt  der  wichtigsten  Nahrungsmittel 
(nach  König). 

%  der 

Es  enthält :  Asche  %  Gesammtasche 

Muskelfleisch      ........  0,8—1,8  darin  Fe,,  O3 :  0,44 

Brod 1,09 — 1,46  „  ,,  2,0 — 6,0 

Ei  (ein  Hühnerei  wiegt  im  Mittel 

53  gl-) 1.12  „  „  0,39 

Eigelb  1,09  „  „  1,65 

Eiweiss  0,59  ,,  ,,  0,57 

Kartoffel 0,88  „  „  1,10 

Spargel 0,54  „  „  3,38 

Blumenkohl 1,02  ,,  „  0,36 

Weisskraut 1,5  ,,  ,,  0,12 

Spinat T,9  „  „  3,35 

Bohnen  (die  reife  Frucht)     .    .    .  3,26  ,,  ,,  0,46 

Erbsen    (  ,,        „           „      )     .    .    .  2,58  „  „  0,86 

Linsen 3,04  ,,  ,,  2,00 

Kopfsalat 1,22  ,,  ,,  5,31 

Reis 1,09  „  „  1,23 

Hirse 2,3b  „  „  1,82 

Buchweizen 2,24  ,,  ,,  1,74 

Grütze 1,21  ,,  ,,  1,80 

Aepfel 0,49  „  „  1,40 

Birnen 0,31  „  ,,  1,04 

Pflaumen 0,66  ,,  ,,  2,54 

Sauere  Kirschen 0,73  ,,  ,,  1,98 

Erdbeeren 0,81  ,,  „  5,89 

Stachelbeeren 0,42  ,,  ,,  4,56 
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Wenn  man  aus  den  Procenten  des  Aschen-Eisenoxyds 
den  Eisengehalt  der  Gesammtsubstanzen  berechnet,  so 
ergiebt  sich,  dass  am  stärksten  eisenhaltig  sind:  Brod 
(0,05%),  Eigelb  (0,020/0),  Spinat  (0,06370),  Grütze 
(0,0270),  Linsen  (o,o67o),  Kopfsalat  (0,06^0)  ^^d  Erd- 
beeren (0,047^0);  Muskelfleisch  (das  ja  in  der  Regel  ent- 
blutet ist)   enthält  nur  0,003 — 0,0  i^o   Eisen. 


7.  Hygienisches  Verhalten. 

Blutarme  brauchen,  wie  jeder  Kranke,  viel  Licht  und 
viel  Luft.  Der  Arzt  muss  deshalb,  wenn  irgend  möglich, 
dafür  sorgen,  dass  sie  in  Zimmern  wohnen,  die  mehrere 
Stunden  des  Tages  von  der  Sonne  bestrahlt  werden  und 
gut  ventilirbar  sind.  Und  zwar  ist  die  Sonnenbestrahlung 
des  Zimmers  nicht  nur  im  Winter  erforderlich,  sondern 
ganz  besonders  auch  in  der  heissen  Jahreszeit,  weil  dann 
die  warme,  oft  ziemlich  wasserreiche  Aussenluft  in  sonnen- 
losen Nordzimmern  abgekühlt  wird  und  einen  Theil  ihrer 
Feuchtigkeit  an  die  Wände  abgiebt,  so  dass  gerade 
während  des  Sommers  solche  Räume  leicht  einen  keller- 
artigen Geruch  bekommen. 

Schwer  anämische  Kranke  bedürfen  der  Ruhe  und 
zwar  gilt  dies  für  alle  Formen  der  Blutarmuth  in  gleichem 
Maasse;  auch  schwer  chlorotische  Mädchen  lässt  man  am 
besten  eine  Zeit  lang  das  Bett  hüten.  Für  Reconvales- 
centen  und  leichtere  Kranke  ist  massige  Bewegung  in 
freier  Luft  heilsam  und  nothwendig;  aber  auch  bei  ihnen 
muss  jede  Anstrengung,  die  zur  Ermüdung  führt,  ver- 
mieden werden,  eine  Regel,  gegen  die  namentlich  von 
Laien  viel  gesündigt  wird. 

Der  Arzt  hat  abzuwägen,  wieviel  er  in  dieser  Be- 
ziehung seinen  Kranken  zumuthen  soll,  und  wird  das 
Ruhebedürfniss  eines  blutarmen  Körpers  von  der  Träg- 
heit  verwöhnter   Kranker    wohl   zu   unterscheiden   wissen. 

Ein  sehr  schätzenswerthes  Mittel,  die  Körperfunctionen 
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solcher  Kranken  anzuregen,  die  sich  wenig  Bewegung 
machen  können,  ist  durch  die  Massage  geboten.  Bum"^^) 
hat  nachgewiesen,  dass  durch  die  Massage  die  Harn- 
secretion  ganz  erheblich  vermehrt  wird,  und  zwar  wahr- 
scheinlich durch  das  Hineingelangen  harnfähiger  Substanzen 
aus  den  Geweben  in  das  Blut,  und  Kell  er  ^^)  will  an 
sich  selbst  eine  Steigerung  des  Stoffwechsels  unter  dem 
Einfluss  der  Massage  beobachtet  haben. 

Bei  Kranken  mit  geschwächtem  Herzen  kommt  wahr- 
scheinlich auch  die  Beeinflussung  der  Circulation  durch 
die  Massage  in  Betracht. 

Der  Nutzen  der  Massage  in  Fällen  von  Chlorose  und 
von  secundärer  Blutarmuth  ist  von  v.  Hösslin^^)  und 
Anderen  in  überzeugender  Weise  nachgewiesen;  und  auch 
ich  selbst  habe  dieses  Hülfsmittel  häufig  mit  Nutzen  ver- 
wendet. Nur  hüte  man  sich,  die  einzelnen  Massagen,  die 
in  Kneten  des  Körpers  und  passiven  Bewegungen  be- 
stehen sollen,  zu  lange  währen  zu  lassen:  im  Anfang  15, 
später  30  Minuten  genügt,  mehr  wirkt  leicht  aufregend 
und  schlafraubend.  Nach  der  Massage  muss  der  Kranke 
ausruhen. 

ReichHcher  Schlaf  ist  gleichfalls  ein  Erforderniss  für 
alle  Blutarmen;  auch  nach  dem  Mittagessen  ist  ihnen 
I — 2   Stunden  Schlafen  im  Bett  anzuempfehlen. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  die  Fürsorge  für  eine  ge- 
ordnete Hautpflege,  ein  Punkt,  der  namentlich  bei  uns 
in  Deutschland,  ohne  ausdrückliche  ärztliche  Anordnung, 
noch  häufig  gänzlich  unbeachtet  bleibt.  Es  empfiehlt 
sich,  tägliche  Waschungen  mit  lauwarmem,  bei  kräftigen 
Kranken  mit  kühlem  Wasser  (15— 20<^  C.)  anzuordnen, 
nöthigenfalls  während  der  Kranke  liegt.  Ferner  häufige  laue 
oder  warme  Vollbäder  (33 — 36^0.)  von  kurzer  Dauer.  Bei- 
den Vornahmen  soll  massiges  Frottiren  der  Haut  folgen. 
Douchen  werden  als  stärkerer  Hautreiz  von  blutarmen 
Personen  oft  schlecht  vertragen;  keinesfalls  darf  dazu 
kaltes,  unter  stärkerem  Druck  stehendes  Wasser  verwendet 
werden. 
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Die  Einwirkung  der  Bäder  und  anderer  hj^dropathischer 
Proceduren  auf  den  Organismus  ist  uns  nur  theilweise 
bekannt.  Von  grosser  Wichtigkeit  ist  die  zweifellos  fest- 
gestellte Beeinflussung  des  Gefässsystems  (vergi.  Winter- 
nitz^'-');  ferner  scheint  der  Stoffwechsel  (Zawadzky'^-), 
Kell  er  •^•^)  und  das  Nervensystem,  letzteres  durch  Ver- 
mittelung  der  Hautnervenendigungen  (Temperatur,  Druck 
des  Wassers,  Quellung  der  Haut),  der  Wirkung  der  Wasser- 
behandlung zugänglich  zu  sein.  Von  grossem  Interesse 
sind  die  Beobachtungen  von  Grawitz-'^)  und  von  Winter- 
nitz''^)  über  Blutveränderungen  nach  thermischen  Ein- 
flüssen. Mag  nun  die  beobachtete  Vermehrung  der  rothen 
Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins  auf  einer  Anregung 
der  Lymphbildung  mit  Eindickung  des  Blutes  beruhen, 
oder,  wie  Winternitz  annimmt,  eine  Folge  veränderter 
Blutverth eilung  sein  — -  jedenfalls  ist  dadurch  bewiesen, 
dass  den  Bädern  ein  starker  Einfluss  auf  die  Blutgefässe 
und  ihren  Inhalt  zukommt. 

Recht  günstig  scheinen  in  manchen  Fällen  namentlich 
die  stark  kohlensäure-haltigen  Bäder  zu  wirken  (die  sog. 
Stahlbäder  wirken  wahrscheinlich  auch  nur  durch  ihren 
Kohlensäuregehalt),  und  zwar  offenbar  durch  die  mecha- 
nische Reizung  der  Haut  durch  die  sich  bildenden  Gas- 
bläschen. Ob  den  salzhaltigen  (Sool-)Bädern  ausser  der 
chemischen  Einwirkung  des  Salzes  auf  den  Quellungsgrad 
der  Haut  noch  eine  besondere  Wirkung  zukommt,  ist 
noch  nicht  sicher  gestellt;  nach  Köstlin"^)  soll  durch 
ihren  Gebrauch  der  Eiweisszerfall  im  Körper  herabgesetzt 
werden. 
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IL   Die  Blutkrankheiten. 

A.   Die  Anämien. 

Unter  der  Bezeichnung  „Anämie",  „Blutarmuth*'  fasst 
man  eine  Reihe  von  Krankheitszuständen  zusammen, 
deren  gemeinsames  Symptom  eine  Verminderung  des  Ge- 
haltes des  Blutes  an  rothen  Blutkörperchen  und  an  Hämo- 
globin, oder  auch  allein  an  Hämoglobin  ist.  In  der 
Gruppe  der  Krankheiten,  die  durch  dieses  ziemlich  lockere 
Band  mit  einander  verbunden  sind,  hat  man  weiter,  mit 
Berücksichtigung  ätiologischer  Momente  und  der  Ver- 
schiedenheiten der  Symptome  und  des  Verlaufs ,  drei 
Formen  der  Anämie  unterschieden:  die  secundären  Anä- 
mien, die  Chlorose  und  die  progressive  perniciöse  Anämie. 
Und  obgleich  die  in  diesen  Bezeichnungen  eingeschlossene 
Annahme,  dass  bei  der  Chlorose  und  bei  der  perniciösen 
Anämie  die  Veränderuno-en  am  Blute  das  Primäre  sind, 
wenigstens  theilweise  gewiss  der  Berechtigung  entbehrt, 
so  erscheint  es  doch  zweckmässig,  diese  allgemein  accep- 
tirte  Eintheilung  vorläufig  beizubehalten.  Sie  hat  wenig- 
stens insofern  eine  gewisse  Berechtigung ,  als  zu  den 
„secundären  Anämien"  alle  diejenigen  Fälle  gerechnet 
werden,  bei  denen  die  Blutveränderungen  durch  andere 
nachweisbare  „primäre"  Vorgänge  vollkommen  erklärt  wer- 
den, während  bei  den  anderen  Anämieformen  solche  nach- 
weisbare Ursachen  fehlen  oder,  wenn  sie  vorhanden  sind, 
in  keinem  Verhältniss  zur  Schwere  der  Bluterkrankung  stehen. 
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1.   Die  secundären  Anämien. 

Die  secundären  Anämien  können  folgerichtig,  da  bei 
ihnen  die  Blutarmuth  nur  ein  Symptom  anderer  und 
untereinander  durchaus  verschiedener  Zustände  ist,  unter 
den  Blutkrankheiten  keinen  Platz  finden.  Dennoch 
werden  wir  die  Pathogenese  und  gewisse  Besonderheiten 
dieser  Anämieformen  kurz  besprechen,  weil  sich  dabei 
manche  Einzelheiten  ergeben,  die  für  das  Verständniss 
der  Pathologie    des  Blutes   überhaupt  von  Interesse   sind. 


a.    Die  Anämie  durch  Blutverluste. 

Ein  plötzlicher  Blutverlust  tödtet,  wie  man  annimmt, 
dann ,  wenn  dem  Körper  etwa  die  Hälfte  seiner  ge- 
sammten  Blutmenge  auf  einmal  entzogen  wird.  Dabei 
darf  aber  das  Eintreten  des  Todes  nicht  in  erster  Linie 
auf  den  Verlust  eines  grossen  Theiles  der  rothen  Blut- 
körperchen bezogen  werden,  da  bekanntlich  bei  allmählich 
fortschreitenden  Anämien,  ohne  unmittelbare  Lebensgefahr, 
die  Zahl  der  Erythrocyten  auf  eine  halbe  Million,  ja  noch 
tiefer  sinken,  also  um  weit  mehr  als  die  Hälfte  abnehmen 
kann.  Auch  bei  mehrfach  wiederholten  Blutverlusten, 
deren  Gesammtmenge  bei  Weitem  das  oben  angegebene 
Maass  übersteigt,  wird  das  Leben  nicht  nothwendiger- 
weise  gefährdet,  wie  häufige  Erfahrungen  an  Kranken  ver- 
schiedener Art  beweisen.  Quincke^)  konnte  Hunden 
innerhalb  4 — 5  Monaten  allmählich  sogar  fast  das  Doppelte 
ihrer  eigenen  Blutmenge  entziehen. 

Der  Grund,  warum  bei  plötzlichen  Blutungen  schon 
der  Verlust  der  Hälfte  des  Gesammtblutes  verhängnissvoll 
zu  werden  pflegt,  ist  theils  in  dem  dadurch  bedingten 
Absinken  des  Blutdrucks  mit  seinen  Folgen,  theils  in  der 
Thatsache  zu  suchen,  dass  bei  Blutungen  alle  Blutbestand- 
theile  verloren  gehen,  während  bei  anderen  Anämien  das 
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Blutplasma  und  die  Leukocyten  in  der  Regel  erhalten 
bleiben. 

Grössere  Blutverluste  können  bekanntlich,  wenn  sie 
nicht  unmittelbar  tödtlich  sind,  ausser  den  direct  von  der 
Anämie  abhängigen  Functionsstörungen  des  Gehirns,  des 
Herzens  u.  s.  w.,  noch  andere  schädliche  Folgen  für  den 
Organismus  haben.  In  erster  Linie  ist  hier  die  Verfettung 
lebenswichtiger  Organe  (Herz,  Leber,  Nieren  u.  s.  w.)  zu 
nennen,  die  namentlich  bei  häufig  wiederholten  kleineren 
Blutungen  sehr  hohe  Grade  erreichen  kann.  Ferner  treten 
zuweilen,  namentlich  nach  Blutungen  aus  dem  Digestions- 
und Genitalapparat,  Sehstörungen  auf,  die  theils  rasch 
vorübergehen  und  dann  als  Anämie  der  Retina  oder  als 
Folge  einer  ödematösen  Durchtränkung  der  Sehnerven- 
scheiden zu  deuten  sind  (Rottmann '^)),  theils  aber  auch 
zu  dauernder,  auf  Neuroretinitis  mit  Atrophie  der  Nerven- 
elemente beruhender  Amaurose  führen  (Hirschberg''^), 
Horstmann^)  u.  A.). 

Sofort  nach  dem  Aufhören  einer  jeden  Blutung  be- 
ginnt, wenn  nicht  die  Lebensenergie  des  Körpers  auf's 
Aeusserste  erschöpft  ist,  der  Wiederersatz  des  ver- 
lorenen Blutes.  Zuerst  wird  aus  den  Lymphspalten  und 
den  chylösen  Gefässen  Flüssigkeit  in  die  Blutgefässe  auf- 
genommen und  die  Blutmenge  dadurch  ziemlich  rasch 
wieder  hergestellt.  Durch  diesen  Vorgang  nimmt  während 
der  ersten  Tage  der  relative  Erythrocyten-  und  Hämo- 
giobingehalt  des  Blutes  noch  weiter  ab  und  erreicht  nach 
2 — 7  Tagen  seinen  niedrigsten  Stand  (Lyon,  Laker, 
Bierfreund^^),  Kiefer^i)  u.  A.),  und  zwar  überwiegt 
die  Verarmung  an  Blutfarbstoff  verhältnissmässig  das  Ab- 
sinken der  Erythrocytenzahl  (Otto,  Koeppe^^)  u.  A.). 
Zugleich  stellt  sich  eine  Vermehrung  der  Leukocyten  ein, 
die  am  Ende  des  ersten  Tages  ihr  Maximum  erreicht 
und  dann  allmählich  zurückgeht,  um  am  Ende  der  ersten 
Woche  nochmals  wiederzukehren  (Ehrlich,  Antoko- 
nenko  ^). 

Die  Neubildung  der  Blutzellen  erfolgt  beim  Menschen 
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vorwiegend  im  Knochenmark,  das,  namentlich  bei  wieder- 
holten Blutmigen,  roth  gefärbt  erscheint  und  grosse 
Mengen  von  kernhaltigen  Erythrocyten  enthält,  während 
die  Milz  klein  bleibt  und  keine  Zeichen  gesteigerter  Blut- 
bildung erkennen  lässt  (Cohnheim,  E.  Neumann  12^, 
Freibergi^),  Antokonenko^)  u.  A.).  Die  Neubildung 
der  gefärbten  Elemente  geht  in  so  raschem  Tempo  vor 
sich,  dass  ein  Theil  davon  in  noch  unreifem  Zustande 
und  mit  einem  Kern  versehen  in  die  Blutbahn  gelangt; 
ausserdem  finden  sich  in  dieser  Periode  im  strömenden 
Blute  Schistocyten  und  Mikrocyten  (Ehrlich,  Koppe  u.  A.). 

Die  Regeneration  des  Hämoglobins ,  wofür  höchst- 
wahrscheinlich das  in  der  Milz,  im  Knochenmark  und  in 
den  Lymphdrüsen  abgelagerte,  von  zerfallenen  Blutzellen 
herstammende  eisenhaltige  Pigment  verwendet  wird  (vgl. 
S.  51),  hält  mit  der  Neubildung  der  Blutkörperchen  nicht 
gleichen  Schritt,  so  dass  bei  der  Blutungsanämie  bis  zu- 
letzt die  Oligochromämie  die  Oligocythämie  überwiegt. 
Diese,  schon  von  Quincke,  Laache^)  u.  A.  berichtete 
Thatsache  wird  durch  folgendes  Beispiel  meiner  Beob- 
achtung illustrirt: 

2 6 jähr.  Hausmädchen.  Am  4.,  6.  und  15.  Nov.  1893 
Bluterbrechen;  stark  anämisches  Aussehen;  am  29.  Dec. 
1893  noch  folgender  Blutbefund:  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen =  3,380,000  im  cbmm,  Hämoglobingehalt 
des  Blutes  ^=  5,25^/0,  specifisches  Gewicht  des  Blutes 
=   1,041. 

Die  Zeit,  die  bis  zur  vollkommenen  Wiederherstellung 
des  Blutes  verstreicht,  ist  um  so  länger,  je  grösser  der 
Blutverlust  war.  Nach  einer  Berechnung  von  B  i  e  r  - 
freund  ^^)  soll  der  Wiederersatz  von  je  0,7  Procent  Hä- 
moglobin 2 — 8  Tage  in  Anspruch  nehmen.  Die  mittlere 
Regenerationszeit  beträgt  nach  den  Beobachtungen  des- 
selben x^utors  17  Tage,  bei  Kindern  und  alten  Leuten 
viel  länger,  bei  gesunden  Personen  mittleren  Alters  nur 
II  — 13  Tage,  bei  Männern  4 — 6  Tage  weniger  als  bei 
Frauen.    Bei  chronisch  Kranken  (Tuberculöse,  Krebskranke) 
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geht  der  Blutersatz  langsamer  von  Statten  als  bei  früher 
gesunden  Personen.  Andere  Autoren  haben  längere  Zeit- 
räume angegeben,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass,  auch 
abgesehen  von  kachectischen  Zuständen,  constitutionelle 
Eigen  thümUchkeiten  das  Tempo  der  Blutneubildung  be- 
einflussen. 

In  manchen  Fällen  nimmt  die  Anämie  nach  Blutver- 
lusten einen  bösartigen  Verlauf  und  führt  unter  dem  Bilde 
der  progressiven  perniciösen  Anämie  zum  Tode.  Ehr- 
lich i^),  der  bei  Blutungsanämie  immer  an  einem  Theil 
der  Erythrocyten  Zerfallserscheinungen  nachweisen  konnte 
und  dem  anämischen  Plasma  blutlösende  Eigenschaften 
zuschreibt,  nimmt  an,  dass  in  diesen  ungünstig  verlaufen- 
den Fällen  die  Regenerationsvorgänge  von  dem  Blutzer- 
fall überwogen  werden.  Es  ist  zu  vermuthen,  dass  dabei 
der  in  seiner  Widerstandskraft  geschwächte  Organismus 
ähnlichen  Einflüssen  unterliegt,  wie  sie  überhaupt  beim 
Zustandekommen  der  perniciösen  Anämie  eine  Rolle 
spielen. 
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b.    Die  Anämie  durch   Inanition. 

Bei  der  Inanition  verhält  sich  das  Blut  verschieden, 
je  nachdem  eine  vollkommene  Nahrungsenthaltung  oder 
eine  andauernde  Unterernährung  in  Frage  kommt. 

Bei  vollständiger  Nahrungsentziehung  nimmt,  wie  durch 
Versuche  von  Buntzen,  Panum,  Groll  2)  u.  A.  erwiesen 
ist,  die  Gesammtblutmenge,  entsprechend  der  Abmagerung 
des  übrigen  Körpers  ab,  dagegen  bleibt  der  Erythrocyten- 
und  Hämo2:lobino:ehalt  des  Blutes  annähernd  unverändert, 
ja  Raum^)  fand  sogar  eine  Zunahme  des  Blutfarbstoffes. 
Dagegen  erfahren  die  Eiweisskörper  des  Plasmas  eine 
wesentliche  Beeinflussung.  Ihre  relative  Gesammtmenge 
wird  durch  den  Hungerzustand  zwar  oft  nur  wenig  vermin- 
dert (Panum),  aber  das  Mengenverhältniss  der  einzelnen 
Eiweissstoffe  wird  verschoben,  indem  das  Serumalbumin 
abnimmt,  während  das  Globulin  eine  Vermehrung  zeigt 
(Burckhardt-''),   vgl.   S.   77). 

Ganz  anders  gestaltet  sich  otfenbar  das  Verhalten  des 
Blutes  bei  fortgesetzter  ungenügender  Ernährung,  wie  sie 
ja  für  die  menschliche  Pathologie  fast  ausschliesslich  in. 
Frage  kommt;  selbstverständlich  muss  auch  einseitige 
Ernährung  jeglicher  Art  als  Unterernährung  gelten. 

Schon  Bischoff  und  Voit  und  später  Subbotin^) 
haben  nachgewiesen,  dass  z.  B.  bei  Fleischfressern  unter 
ausschliesslicher  Ernährung  mit  Brod  eine  Verarmung  des 
Blutes  an  Hämodobin  eintritt;  das  Gleiche  fand  Subbotin 
bei  einseitiger  Fettnahrung.  Und  die  Beobachtung  von 
Morgenstern '5),  dass  bei  Hennen  während  des  Brütens 
der  Farbstoflfgehalt  des  Blutes  erheblich  sinkt,  ist  wohl 
auch  als  Folge  der  Unterernährung  zu  deuten.  Ferner 
haben  Bizzozero  und  Torre^)  gezeigt,  dass  bei  fasten- 
den Fröschen  die  Production  der  rothen  Blutkörperchen 
abnimmt. 

In  Widerspruch  hierzu  stehen  freilich  die  Ergebnisse 
neuerer  Untersuchungen  von  v.  Hösslin'^),   der  an  heran- 


—     139     — 

wachsenden  Hunden,  unter  dem  Einfluss  anhaltend  schlech- 
ter Ernährung,  wohl  Zurückbleiben  des  Körpergewichtes, 
aber  keine  Anämie  eintreten  sah;  v.  Hösslin  gesteht 
deshalb  nur  der  Eisenarmuth  der  Nahrung  einen  anämi- 
sirenden  Einfluss  zu. 

Beim  Menschen  ist  es  schwer,  über  diese  Verhältnisse 
Klarheit  zu  erlangen.  An  Personen  aller  Altersklassen, 
die  andauernd  mangelhaft  ernährt  sind,  fehlt  es  ja  leider 
nicht,  auch  wird  durch  manche  Krankheitszustände  die 
Nahrungszufuhr  eingeschränkt,  und  das  blasse  Aussehen 
solcher  ungenügend  ernährten  Menschen  verleitet  häufig 
zu  der  Annahme,  dass  sie  auch  anämisch  seien.  Ob  in 
Fällen  dieser  Art  die  Gesammtblutmenge  herabgesetzt  sein 
kann  {,, Oligämie"),  wissen  wir  nicht,  und  wir  besitzen  auch 
kein  Mittel,  diese  Frage  zu  lösen.  Dass  aber,  trotz  blei- 
cher Hautfarbe,  der  Erythrocyten-  und  Farbstoffgehalt  des 
Blutes  normal  sein  kann,  lehrt  die  tägliche  Erfahrung  und 
ist  an  einem  grossen  Beobachtungsmaterial  von  Sahli^) 
und  später  von  Oppenheimer ^)  dargethan  worden. 
Ueber  das  Verhalten  der  Eiweissstoffe  des  Serums  bei 
solchen,  durch  Hunger  und  anstrengende  Arbeit  in  ihrem 
Ernährungszustand  heruntergekommenen  Individuen  stehen 
noch  Untersuchungen  aus. 

Ferner  darf  nicht  unberücksichtigt  gelassen  werden, 
dass  bei  wirklich  anämischen  Personen  neben  dem  Nah- 
rungsmangel noch  eine  der  anderen  zahlreichen  Ursachen, 
die  zur  Blutarmuth  führen,  wirksam  sein  kann.  Nament- 
lich ist  dies  nicht  selten  der  Fall  bei  Krankheiten,  welche 
die  Ernährung  beeinträchtigen,  wie  bei  dem  Carcinom  des 
Oesophagus,  bei  der  Gastrectasie  u.  s.  w. 

Immerhin  bleiben  Fälle  von  thatsächlich  nachgewie- 
sener Anämie  übrig,  die  sich  nicht  anders,  als  durch 
Unterernährung  erklären  lassen.  Ich  selbst  habe  bei 
Kindern  aus  der  armen  BevölkerunQ-sklasse  auffallend 
häufig  niedrige  Flämoglobinwerthe  gefunden,  und  Lloyd 
J  o  n  e  s  1^)  fand  das  specifische  Gewicht  des  Blutes  bei  gut 
genährten  Knaben  durchschnittlich  um  0,0032   höher,  als 
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bei  Insassen  des  Arbeitshauses.  Einen  ausgezeichneten 
Fall  von  Anämie  in  Folge  von  Nahrungsmangel  und  an- 
strengender Arbeit  theilt  v.  Limb  eck  in  dem  citirten 
Buche  mit. 
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c.   Anämie  als   Folge  anderer  Krankheiten. 

Es  ist  kaum  möglich,  hier  auf  alle  Vorgänge  einzeln 
hinzuweisen,  welche  dieser  Form  der  Blutarmuth  zu  Grunde 
liegen  können,  vermögen  doch  fast  alle  Krankheiten  einen 
anämisirenden  Einfiuss  auszuüben.  Ja,  es  ist  wahrschein- 
lich, dass  auch  das  Gebiet  der  sogenannten  primären 
Anämien  immer  mehr  zu  Gunsten  der  secundären  Anämie 
toxischen  und  infectiösen  Ursprungs  eingeengt  werden  wird. 

Ich  beschränke  mich  deshalb  darauf,  die  Hauptsachen 
hervorzuheben. 

Die  Anämie,  die  eine  Begleitserscheinung  vieler  In- 
fectionskrankheiten  ist,  müssen  wir,  abgesehen  von  der 
Malaria,  deren  Parasiten  ja  in  den  rothen  Blutkörperchen 
selbst  leben,  theils  auf  eine  Einwirkung  der,  von  den 
Krankheitserreo;ern  erzeu2:ten  Gifte,  theils  auf  den  dele- 
tären  Einfluss    des  Fiebers  beziehen.     Ausserdem  kommt 
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bei  manchen  Krankheiten  auch  eine  Beeinträchtigung  der 
Ernährung  in  Betracht. 

Der  schädigende  Einfluss  der  Bacterienproducte  auf 
das  Blut,  abgesehen  von  der  dadurch  erzeugten  Leuko- 
cytose,  ist  namentHch  durch  itahenische  Forscher  studirt 
worden. 

Bianchi-Mariotti^)  fand,  dass  die  löslichen  Pro- 
ducte  der  pathogenen  Spaltpilze  (von  Typhus,  Milzbrand, 
Bac.  pyocyaneus,  Streptococcus  pyogenes,  Cholera),  wenn 
sie  in  die  Blutbahn  gebracht  werden,  das  isotonische  Ver- 
halten des  Blutes  ändern  und  seinen  Hämoglobingehalt 
vermindern.  Maragliano^)  und  Castellino'^)  konnten 
die,  für  die  Blutkörperchen  schädlichen  Eigenschaften,  die 
das  Blutplasma  bei  den  Infectionskrankheiten  (Typhus, 
Pneumonie,  Erysipel,  Tuberculose)  erhält,  direct  nach- 
weisen: die  Erythrocyten  gingen  in  solchem  Plasma  zu 
Grunde  und  das  ausgetretene  Hämoglobin  wurde  zum 
Theil  zersetzt,  während  die  Blutzellen  in  gesundem  Plasma 
erhalten  bleiben.  An  den  Kranken  machte  sich  die 
Schwächung  der  im  Blut  circulirenden  rothen  Zellen  durch 
eine  Abnahme  ihrer  Widerstandsfähigkeit  gegen  lösende 
Einflüsse  geltend  (auch  von  Limbeck  macht  ähnliche 
Angaben). 

Die  Annahme,  dass  eine  Erhöhung  der  Körpertempe- 
ratur an  und  für  sich  anämisirend  wirke,  hat  durch  Ex- 
perimente von  Werhowsky^)  eine  Bestätigung  erhalten. 
Dieser  Forscher  fand,  dass  unter  dem  Einfluss  einer  an- 
haltenden künstlichen  Erhöhung  der  Eigenwärme  um  2 — 3^ 
bei  Thieren  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  und  die 
Erythrocytenzahl  abnimmt;  als  Folge  der  Blutzerstörung 
wurde  Hämosiderinablagerung  in  der  Milz  und  im  Knochen- 
mark nachgewiesen. 

Eine  Beschränkung  der  Ernährung  kann  schon  durch 
die  meist  vorhandene  Appetitlosigkeit  bedingt  sein  und 
wird  noch  gesteigert,  wenn  durch  profuse  Diarrhöen,  wie 
beim  Typhus,  der  Darminhalt  abnorm  rasch  fortbewegt 
und  entleert  wird. 
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Als  Folge  dieser  schädigenden  Einflüsse  kommt  bei 
verschiedenen  Infectionskrankheiten  Anämie  zur  Beobach- 
tung; so  bei  Typhus,  Scharlach,  Masern,  Syphilis,  Tuber- 
kulose ( Z  ä  s  1  e  i  n ,  H 1  a  v  a ,  W  i  d  o  w  i  t  z  ^) ,  T  u  m  a  s  ''), 
Castellino  ^),  Loos^^),  Neumann  und  Konried^^), 
Straueri^),   Neuberti^)  u.   A.)*). 

Die  Abnahme  der  Erythrocytenzahl  entspricht  auch 
hier  nicht  immer  dem  Grad  der  Hämoglobinverarmung, 
wie  folgende  Zahlen  aus  der  Arbeit  von  Tumas  beweisen: 

I.  14 jähr.  Mann,  Typhus  abdominalis;  am  24.  Krank- 
heitstage 4,120,000  rothe  Blutkörperchen  im  cbmm,  Hä- 
moglobingehalt =  8Y2   Procent. 

II.  2 5 jähr.  Frau,  Typhus  abdominalis;  am  2g.  Krank- 
heitstage 3,790,000  rothe  Blutkörperchen  im  cbmm,  Hä- 
moglobingehalt =  8   Procent. 

Bei  der  tuberkulösen  Lungenphthise  erweist  sich  auf- 
fallender Weise,  im  Gegensatz  zu  dem  anämischen  Aus- 
sehen der  Kranken,  das  Blut  für  die  klinische  Unter- 
suchung zuweilen  ganz  oder  annähernd  normal.  Ich  fand 
z.  B.  an  einigen  Kranken  dieser  Art  die  folgenden  Zahlen 
für  das  specifische  Gewicht  des  Blutes: 

I.   42jähriger  Mann   1,051, 


IL 

13  _  ". 

5> 

1,062, 

III. 

20  jährige 

Frau 

1,055. 

IV. 

48   „ 

5> 

1,056, 

V. 

35     „ 

)J 

1.053, 

VI. 

24     „ 

J5 

1,050, 

VII. 

16     „ 

)5 

1,063. 

Und  auch  von  Anderen  ist  die  Thatsache  hervorge- 
hoben worden,  dass  der  Blutbefund  bei  Phthisikem  häufig 
in  Wider'^pruch  zu  ihrem  reducirten  Ernährungszustand 
steht.  Ici.  habe  früher  die  Vermuthung  ausgesprochen  ^^), 
dass    diese    auffallenden  Befunde  wohl    dadurch    erklärbar 


*)  Ueber  die  bei  den  Infectionskrankheiten  vorkommende  Leu- 
kocytose  vergl.  den  Abschnitt  über  die  Leukocyten. 
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seien ,  dass  bei  diesen  Kranken  in  Folge  der ,  durch 
Lungeninfiltrate  und  Herzschwäche  bedingten  Circulations- 
störungen  eine  Anhäufung  der  geformten  Blutelemente  in 
der  Peripherie  eintrete  und  somit  der  normale  Blutbefund 
nur  vorgetäuscht  werde.  Kürzlich  hat  dann  Grawitz^'') 
nachgewiesen,  dass  sich  aus  tuberkulösen  Herden  Stoffe 
extrahiren  lassen,  die,  in's  Blut  gebracht,  eine  lymphagoge 
Wirkung  ausüben;  er  vermuthet,  dass  bei  Phthisikern  durch 
die  Einwirkung  dieser  Substanzen  das  Blut  eingedickt  und 
die  Anämie  verdeckt  werde.  Vielleicht  spielen  beide 
Momente  eine  Rolle;  auch  ist  nicht  ausgeschlossen,  dass 
es  sich  in  solchen  Fällen  um  eine  relative  Verminderung 
der  Gesammtblutmenge  handele. 

Blutarmut!!  kommt  weiter  noch  bei  zahlreichen  ande- 
ren, nicht  infectiösen  Krankheiten  zu  Stande,  und  zwar 
nimmt  man  jetzt  bei  einem  Theil  derselben  an,  dass  die 
Blutverarmung,  wie  überhaupt  die  dabei  beobachteten  tiefen 
Ernährungsstörungen  durch  Gifte  erzeugt  werden,  die  von 
dem  Krankheitsherde  aus  in  die  Circulation  gelangen.  Es 
gilt  dies  namentlich  von  der  Kachexie  bei  malignen  Tu- 
moren (Klemperer  1^' 1^)  u.  A.),  wobei  die  Erythrocyten- 
zahl  und  das  Hämoglobin  oft  enorm  abnehmen  (Laker, 
Leichtenstern,  Eichhorst,  Haeberlin^sj,  während 
zugleich  eine,  bisweilen  nicht  unbeträchtliche  Leukocytose 
auftritt.  Dass  auch  in  diesen  Fällen  die  Blutfarbstoffver- 
armung die  Oligocythämie  überwiegen  kann,  beweist 
folgender,  von  mir  beobachtete  Fall: 

62  jährige  Frau.  Carcinoma  ventriculi  et  hepatis;  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  =  3,352,000  im  cbmm,  Hä- 
moglobingehalt =  5,6^0,  specifisches  Gewicht  des  Blutes 
=   1,039. 

Grawitz^^)  nimmt  auch  für  das  Zustandekommen 
dieser  Anämien  eine  Betheiligung  von  Stoffen  an,  die,  aus 
den  malignen  Tumoren  stammend,  die  Lymphbildung 
beeinflussen  sollen,  aber  in  umgekehrtem  Sinne,  wie  bei 
der  Tuberkulose,  nämlich  durch  Anregung  eines  Säfte- 
stromes aus  den  Geweben  in  das  Blut. 
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Eine  weitere  Quelle  für  giftige  Krankheitsproducte, 
die  in  die  Circulation  aufgenommen  werden  und  hier 
deletär  auf  das  Blut  wirken  können,  ist  in  abnormen  Zer- 
setzungsproducten  im  Magendarmkanal  gegeben  (S  e n  a  t  o  r-^), 
Bouchard^^)  U.A.);  namentlich  durch  Hunter^^)  ist  in 
neuerer  Zeit  wiederholt  darauf  hingewiesen  worden,  dass 
unter  solchen  Einflüssen  im  Gefässsystem  des  Digestions- 
tractus  eine  stark  gesteigerte  Hämatolyse  eintreten  kann.  Wie 
rasch  Verdauungsstörungen  unter  Umständen  von  Anämie 
gefolgt  sind,  ist  ja  bekannt,  und  besonders  bei  Kindern 
kann  man  diesen  Zusammenhang,  bei  dem  Auftreten  stark 
übelriechender  Stühle,  in  auffallender  Weise  beobachten. 
An  Thieren  sah  Vanni-^)  durch  künstlich  bewirkte  Ko- 
prostase   schon   nach  wenig  Tagen  Hämatolyse    eintreten. 

Aehnliche  Voro-äno^e  werden  wahrscheinlich  auch  der 
Anämie  der  Nephritiker  (Rosenstein-^),  v.  Ziems sen^») 
zu  Grunde  liegen,  nur  entstehen  hier  die  giftigen  Sub- 
stanzen in  den  Geweben  selbst  und  werden  durch  die 
erkrankte  Niere  im  Blut  zurückgehalten.  Ferner  kommt 
in  diesen  Fällen  offenbar  auch  die,  durch  mangelhafte 
Wasserausscheidung  bedingte  Hydrämie  (Hammer- 
s  c  h  1  a g  2^)  in  Frage. 

Bei  manchen  Anämien  ist  der  Zusammenhang  mit  dem 
primären  Leiden  noch  dunkel.  Wir  wissen  z.  B.  nicht,  ob 
die  Blutarmuth,  die  häufig  in  der  Begleitung  der  Rachitis 
auftritt,  toxischen  Ursprungs  ist,  oder  ob  der  rachitische 
Process  die  blutbildenden  Organe  (vor  Allem  das  Knochen- 
mark) selbst  afficirt;  auch  die  Verdauungsstörungen,  die 
ja  in  vielen  Fällen  von  Rachitis  eine  Rolle  spielen,  ferner 
die  Behinderung  der  Respiration  u.  s.  w.  können  bei  der 
Erzeugung  der  Anämie  betheiligt  sein.  Die  Leukocytose, 
die  gerade  diese  Anämieform  nicht  selten  complicirt 
(Kuttner  26)^  Fels  enthal  2') ,  würde  mit  keiner  von 
diesen  Annahmen  in  Widerspruch  stehen.  Felsenthal 
u.  A.  fanden  bei  schwerer  Rachitis  gekernte  rothe  Blut- 
körperchen in  grösserer  Zahl  im  strömenden  Blute,  eine 
Erscheinung,    die    auf   lebhafte    Blutneubildung    hindeutet. 
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2,   Die  Chlorose. 

Als  Chlorose,  Bleichsucht  im  engeren  Sinne,  bezeichnet 
man  eine  scheinbar  spontan,  oder  nach  verhältnissmässig 
geringfügigen  Ursachen  entstehende  Anämie,  die  durch 
das  Fehlen  aller  Zeichen  von  Kachexie  charakterisirt  ist 
und  fast  ausschliesslich  bei  dem  weiblichen  Geschlecht  im 
Entwickelungsalter  vorkommt^). 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  Iq 
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Ausnahmsweise  erkranken  auch  Kinder  unter  12  Jahren 
und  Frauen  jenseits  des  dritten  Lebensjahrzehntes  an 
Chlorose;  erst  kürzlich  hat  Ried  er  ^)  gut  beobachtete 
Fälle  mitgetheilt,  die  Frauen  von  36,  40  und  42  Jahren 
betrafen.  Das  Vorkommen  der  Bleichsucht  beim  männ- 
lichen Geschlecht  wird  von  Manchen  völlig  geleugnet,  von 
Anderen  behauptet.  Zweifellos  erkranken  junge  Leute  in 
der  Zeit  der  Pubertätsentwickelung  nicht  selten  unter  den- 
selben Umständen  an  Anämien,  wie  junge  2\lädchen,  doch 
leidet  dabei  in  der  Regel,  im  Gegensatz  zur  echten  Bleich- 
sucht, der  gesammte  Ernährungszustand.  Nach  Wunder- 
lich^) sollen  namentlich  solche  Knaben  bleichsüchtig  wer- 
den, die  überhaupt  einen  mädchenhaften  Habitus  zeigen 
und  auch  weibische  Beschäftigungen  treiben  (z.  B.  Schneider). 

Ueber  die  Aetiologie  der  Chlorose  ist  wenig  be- 
kannt. Erbliche  Anlage  spielt  zweifellos  eine  grosse  Rolle; 
das  Vorkommen  der  Krankheit  m  mehreren  Generationen 
derselben  Familie  deutet,  selbst  wenn  man  die  Häufigkeit 
der  Bleichsucht  überhaupt  in  Betracht  zieht,  entschieden 
auf  Vererbung  hin. 

Virchow  hat  bekanntlich  die  Meinung  ausgesprochen, 
dass  die  Chlorose  auf  einer  mangelhaften  Entwickelung 
des  Gefässsystems  beruhe;  dem  widerspricht  aber  in  vielen 
Fällen  der  acute  oder  subacute  Verlauf  und  die  That- 
sache,  dass  viele  Kranke  niemals  oder  nur  während  der 
Dauer  der  Blutarmuth  Krankheitserscheinungen  am  Circu- 
lationsapparat  darbieten.  Die  angeborene  Enge  des  Aorten- 
systems verursacht  allerdings  nicht  selten  Blutarmuth,  diese 
ist  aber  meist  von  langer  Dauer  und  zeigt  nicht  immer 
die  charakteristischen  Eigenschaften  der  Chlorose.  Die 
Hypoplasie  der  Kreislaufsorgane  kaim  also  nur  für  einen 
Theil  der  Fälle  von  echter  Bleichsucht  als  Ursache  gelten. 

Eine  entschiedene  Disposition  zur  Erkrankung  wird 
offenbar  durch  die  Vorgänge  bedingt,  die  mit  der  Ent- 
wickelung der  weiblichen  Geschlechtsorgane  verknüpft  sind. 
Diese,  früher  allgemein  angenommene,  Thatsache  wurde 
eine  Zeit  lang  angezweifelt,  ist  aber  mit  Recht  neuerdings 
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wieder  von  A.  Hoffmann •^)  u.  A.  betont  worden.  Der 
nähere  Zusammenhang  ist  freilich  durchaus  unklar.  Hoff- 
mann vermuthet,  dass  von  den  Genitahen  aus  ein  Reiz 
auf  den  Nervus  sympathicus  ausgeübt  werde  und  durch 
dessen  Vermittelung  eine  Schädigung  der  BKitbildung  zu 
Stande  komme.  Auch  Krüger'')  fasst  die  Krankheit  als 
Reflexneurose  des  Sympathicus  auf. 

Anomalien  in  der  Functionirung  des  Sexualapparates 
sind  ja  eine  der  häufigsten  Begleitserscheinungen  der  Bleich- 
sucht, wenn  auch  im  einzelnen  Falle  oft  schwer  zu  ent- 
scheiden ist,  welches  Leiden  als  das  primäre  betrachtet 
werden  muss.  Aber  Ho  ff  mann  betont  mit  Recht,  dass 
auch  geringfügige,  kaum  bemerkbare  Störungen,  ja  bei 
disponirten  Individuen  vielleicht  schon  die  normale  Evo- 
lution einen  wirksamen  Reiz  abgeben  können. 

Bunge ^)  hat  auf  die  von  ihm  und  Zaleski'^)  nach- 
gewiesene Thatsache,  dass  dem  Neugeborenen  vom  mütter- 
lichen Organismus  ein  Vorrath  von  Eisen  in  der  Leber 
mitgegeben  wird,  die  Hypothese  gegründet,  dass  die  Auf- 
speicherung dieses  für  künftige  Conceptionen  nothwendigen 
Eisens  bei  dem  heranwachsenden  Mädchen  die  Neigung  zur 
Eisen  Verarmung  des  Blutes  und  zur  Chlorose  bedingen  könnte. 

Die  Bleichsucht  kommt  nicht  selten  scheinbar  spontan, 
unter  den  günstigsten  Aussenbedingungen  zum  Ausbruch, 
in  manchen  Fällen  sind  aber  Schädlichkeiten  psychischer 
oder  körperlicher  Natur  vorausgegangen,  die,  theilweise 
gewiss  mit  vollem  Recht,  als  Gelegenheitsursachen  der 
Erkrankung  gelten.  Geistige  Anstrengung  (Schulkinder), 
Kummer  und  Sorge,  getäuschte  Hoffnungen  spielen  hier 
eine  Rolle,  auch  heftiger  Schreck  scheint  meiner  Erfahrung 
nach  die  Entwicklung  der  Chlorose  veranlassen  zu  können. 
Schon  von  Wunderlich^)  und  neuerdings  von  Rosen- 
b ach  10)  wurde  das  häufigere  Vorkommen  der  Chlorose 
im  Frühjahr  und  Sommer  betont,  während  Murri^^)  eine 
besondere  hiemale  Form  unterscheiden  will;  zuweilen 
schliesst  sich  die  Erkrankung   an  einen  Klimawechsel  an. 

Ferner  sind  als  körperliche  Schädigungen  zu  nennen: 

lO* 
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gesundheitswidrige  Lebensweise,  besonders  zu  wenig  oder 
zu  viel  und  zu  anstrengende  Bewegung  (Dienstmädchen), 
ungesunde  Wohnräume,  mangelhafte  Ernährung,  unzweck- 
mässige Kleidung,  namentlich  enggeschnürte  Corsets  mit 
ihren  verhängnissvollen  Folgen  für  die  Lagerung  der  Brust- 
und  Bauchorgane  (Meinert 5^^). 

Von  manchen  Seiten  werden  anderweite  pathologische 
Vorgänge  im  Körper  selbst  verantwortlich  gemacht,  nament- 
lich Autointoxicationen  vom  Verdauungskanal  aus.  Be- 
sonders hat  Sir  Andrew  Clark  auf  die  bei  Chlorotischen 
häufige  Obstipation  hingewiesen  und  die  Vermuthung  aus- 
gesprochen, dass,  im  Darmkanal  in  abnormer  Menge  ent- 
stehende Zersetzungsproducte  in  das  Blut  gelangen  und 
hämatoly tisch  wirken  können.  In  der  That  vermag  schon 
Obstipation  allein  die  Darmfäulniss  erheblich  zu  steigern 
(v.  Pfungen^-),  aber  durch  Untersuchungen,  die  von 
R e t h e r s  ^-5)  unter  v.  Noorden's  Leitung  ausgeführt 
worden  sind,  ist  nachgewiesen,  dass  bei  bleichsüchtigen 
Kranken  die  Zeichen  gesteigerter  Darmfäulniss  meist  fehlen 
(unter  18  Kranken  fand  sich  bei  14  der  Gehalt  des  Harns 
an  gepaarten  Schwefelsäuren  nicht  vermehrt),  und  damit 
ist  der  obigen  Annahme  der  Boden  entzogen. 

Es  ist  überhaupt  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  Chlo- 
rose durch  eine  Steigerung  des  Blutzerfalls  zu  Stande 
kommt.  Wenn  dies  der  Fall  wäre,  so  müssten  die  vom 
Hämoglobin  abstammenden  Farbstoffe  im  Koth  und  Harn 
eine  Vermehrung  erfahren  (Immermann-),  v.  Noorden^^), 
eine  solche  wird  aber  nach  den  Untersuchungen  von 
Hoppe-Seyler,  Garrod  und  v.  Noorden  nicht  ge- 
funden. Man  muss  demnach  annehmen,  dass  die  Blut- 
bildung beeinträchtigt  ist,  dass  der  Krankheitsprocess 
bei  der  Chlorose  in  den  blutbereitenden  Organen  wurzelt. 
Die  geistreiche  Hypothese  Immermann 's,  dass  diese 
„functionelle  Anergie  der  cytogenen  Apparate"  im  Zu- 
sammenhang mit  der  von  Virchow^  angenommenen  Hypo- 
plasie des  Gefässsystems,  auf  eine  mangelhafte  Anlage  des 
parabl astischen  Keimblattes,  aus  dem  ja  die  Gefässe  und 
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ihr  Inhalt  hervorgehen,  zurückzuführen  sei,  kann,  gleich  der 
Virchow'schen  Annahme,  nur  auf  gewisse  schwere,  chro-. 
nische  oder  hartnäckig  recidivirende  Fälle  Anwendung  finden. 
V.  Hösslin^^),  der  bei  Bleichsüchtigen  Hämatin  im 
Koth  nachweisen  konnte,  verweist  die  Chlorose  auf  Grund 
dieser  Befunde  in  das  Gebiet  der  Blutungsanämien  und 
sucht  die  Quelle  der  Blutungen  in  Erosionen  der  Magen- 
und  Darmschleimhaut. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Chlorose  beginnt 
meist  alhnählich;  nur  selten  tritt  sie  so  plötzlich  auf,  dass 
alle  ihre  Erscheinungen  im  Laufe  von  wenig  Tagen  zur 
vollen  Entwicklung  kommen.  Meist  klagen  die  Kranken 
zuerst  über  rasche  Ermüdbarkeit  und  ein  lästiges  Gefühl 
von  Schwäche  in  den  Ghedern,  während  die  Blässe  der 
Haut  oft  noch  wenig  bemerkbar  ist.  Es  stellen  sich 
Kopfschmerz,  Schwindel,  Ohrensausen  ein,  ferner  Herz- 
klopfen und  Kurzathmigkeit ,  besonders  beim  Treppen- 
steigen, ja  schon  beim  Gehen  auf  ebenem  Boden.  Mit  der 
Zunahme  der  Anämie  wird  die  Schwäche  immer  grösser, 
zuweilen  so  erheblich,  dass  selbst  kurzdauerndes  Stehen 
unmöglich  wird.  Das  Schlafbedürfniss  wächst,  während  der 
Schlaf  zwar  meist  ungestört  ist,  aber  keine  Erquickung  gewährt. 

Das  Hauptsymptom  der  Krankheit,  die  Bleichsucht, 
tritt  in  sehr  verschiedenen  Abstufungen  auf.  Es  giebt 
Kranke,  deren  rothe  Wangen  bei  oberflächlicher  Betrach- 
tung das  Bild  der  Gesundheit  vortäuschen,  ja  selbst  die 
sichtbaren  Schleimhäute  können  eine  ziemlich  gute  Färbung 
bewahren,  und  nur  etwa  der  gelbliche  Grundton  der  Haut 
deutet  auf  das  bestehende  Leiden  hin.  Ich  erinnere  mich 
eines  solchen  Falles,  in  dem  dann  die  Blutuntersuchung 
einen  Hämoglobinverlust  von  40  Procent  ergab.  Das  sind 
aber  Ausnahmen  („Chlorosis  rubra"),  in  der  Regel  ist  die 
Hautfarbe  bleich,  in  ausgesprochenen  Fällen  marmorweiss, 
oft  mit  einem  gelblichen  oder  grünlichen  (ikcoQog)  Farben- 
ton, bei  Brünetten  mehr  grau.  Auch  die  Conjunctiva  ist 
fast  farblos,  Zunge  und  Zahnfleisch  sind  blassrosa  «gefärbt. 
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Dabei  hat  der  Ernährungszustand  m  reinen  Fällen  von 
Chlorose  nicht  gelitten,  ja  das  Unterhautfettgewebe  kann 
sogar  ziemlich  stark  entwickelt  sein. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  in  deutlich 
entwickelten  Fällen  sehr  ausgesprochene  Veränderungen. 
Schon  makroskopisch  zeigt  der,  aus  einer  Stichwunde  her- 
vorquellende Blutstropfen  ein  blasses,  wässeriges  Aussehen. 
Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fällt  die  mangel- 
hafte Geldrollenbildung  der,  übrigens  meist  normal  gestal- 
teten rothen  Blutkörperchen  auf.  Poikilocytose  kommt 
selten  vor,  dagegen  zeigen  manche  Erythrocyten  am  ge- 
färbten Präparat  die  anämische  Degeneration  Ehrliches 
(vgl.  S.  45).  Ziemlich  häufig  und  namentlich  bei  schwe- 
ren, hartnäckigen  Fällen  finden  sich  kernhaltige  Erythro- 
cvten,  bisweilen  auch  Megaloblasten  (Hammerschlag^^). 

Die  Anzahl  der  rothen  Blutkörperchen  ist  nicht  immer 
erheblich  vermindert,  ia  sie  kann  sogar,  auch  in  schwe- 
reren Fällen,  normal  oder  fast  normal  bleiben.  Dagegen 
sind  der  Hämoglobingehalt  und  das  specifische  Gewicht 
des  Blutes  stets  beträchtlich  herabgesetzt,  nicht  selten  bis 
zu  äusserst  niedrigen  Werthen.  Folgende  Tabelle  enthält 
einige  Beispiele  meiner  Beobachtung. 


Alter 

Zahl  der  roLh. 

Blutkörp. 

in   I  cbmra 

Hämoglobin- 

gehalt 

des  Blutes 

Spec.  Gewicht 
des  Blutes 

I. 

25 

4,208,000 

7,o7o 

i>044 

II. 

17 

3,096,000 

6,57o 

1,044 

III. 

21 

2,852,000 

6>o7o 

1,041 

IV. 

15 

4,144,000 

5,o7o 

1,039 

A^ 

20 

2,728,000 

5,o7o 

1,038 

VI. 

16 

2,448,000 

5,37o 

i>039 

VII. 

19 

4,400,000 

5.o7o 

1,038 

vni. 

18 

3,360,000 

5,o7o 

1,039 

IX. 

20 

3,604,000 

4,57o 

1,041 

X. 

17 

3,364,000 

4,27o 

1,035 

XI. 

25 

3,876,000 

5,57o 

1,043 

XII. 

19 

4,164,000 

6,67o 

1,049 

XIII. 

15 

4,512,000 

8,4% 

1,044 

(Die  Kranken  waren  sämmtlicli  weiblichen  Geschlechts.) 
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Das  specifische  Gewicht  des  Blutes  kann  noch  viel 
tiefer  sinken,  als  in  den  hier  verzeichneten  Fällen,  Werthe 
von  1,030  sind  keine  Seltenheit;  auch  der  Hämoglobin- 
gehalt kann  noch  weit  unter  4^/^   herabgehen. 

Aus  dieser  Tabelle  ist  ersichtlich ,  dass  selbst  in 
schweren  Fällen  von  Chlorose,  wobei  das  Blut  mehr  als 
zwei  Drittel  seines  Hämoglobins  verloren  hat,  die  Erythro- 
cytenzahl  fast  normal  bleiben  kann,  eine  Thatsache,  die 
schon  Becquerel  und  Rodier  bei  ihren  vor  50  Jahren 
veröffentlichten  Untersuchungen  an  dem  Blute  Anämischer 
aufgefallen  ist^^).  Ja  ein  völliger  Parallelismus  zwischen 
dem  Verhalten  der  Blutkörperchenzahl  und  der  Hämo- 
globinmenge findet  sich  sogar  bei  der  Chlorose  fast  nie. 
Wir  haben  früher  gesehen,  dass  diese  Disharmonie  auch 
bei  den  verschiedenen  Formen  der  secundären  Anämie 
beobachtet  wird;  aber  so  starke  Contraste  in  dem  Ver- 
halten der  beiden  Grössen,  wie  sie  sich  in  den  Fällen 
I,  IV,  VII,  XII  und  XIII  der  obigen  Tabelle  darbieten, 
kommen  nur  bei  der  Chlorose  vor. 

Diese  Erscheinung  ist  vielfach  als  pathognomonisch 
für  die  Bleichsucht  bezeichnet  worden  (Dune  an, 
Hayem^^),  Gräber,  Maucher^o),  Dehio^i),  und  man 
hat  die  Diagnose  der  Chlorose  an  das  Vorhandensein 
derselben  binden  wollen;  aber  im  Hinblick  auf  die  ab- 
weichenden Erfahrungen,  wie  sie  in  Fall  III  und  VI 
unserer  Tabelle  repräsentirt  sind,  ist  diese  Anschauung 
nicht  haltbar.  Es  ist  ferner  von  Quincke  u.  A.  der 
Versuch  gemacht  worden,  auf  Grund  dieses  Verhaltens 
des  Blutes  verschiedene  Formen  der  Chlorose  aufzustellen. 
Ich  halte  aber  eine  solche  Differenzirung  in  Ueberein- 
stimmung  mit  v.  Jaksch'-"-^),  v.  Limb  eck  2^)  und  Hoff- 
mann 5)  vorläufig  nicht  für  durchführbar,  weil  die  Gegen- 
sätze im  Blutbefund  allein,  bei  dem  Mangel  anderer 
Unterschiede  in  den  klinischen  Erscheinungen,  kaum  dazu 
berechtigen. 

Hämoglobinarmuth  der  rothen  Blutkörperchen  findet 
sich    überall    da,    wo    Blutneubildung    in    raschem    Tempo 
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stattfindet.  Bei  der  Chlorose  bleibt,  offenbar  in  Folge 
des  geschwächten  Zustandes  der  blutbildenden  Organe, 
die  Hämoglobinproduction  in  abnormer  Weise  hinter  der 
Erythrocytenbildung  zurück,  ohne  dass  letztere  gesteigert 
wäre.  Dies  ist,  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen,  die 
wahrscheinlichste  Erklärung. 

Entsprechend  ihrer  Verarmung  an  Hämoglobin,  ist 
auch  der  Stickstoffgehalt  der  rothen  Blutkörperchen 
(v.  J  a  k  s  c  h  2-i)  und  ihr  Eisengehalt  stark  herabgesetzt. 

Die  Zahl  der  Leukocyten  ist  im  chlorotischen  Blute 
selten  gesteigert,  meist  normal,  zuweilen  auffallend  gering; 
die  Verdauungsleukocytose  nach  Eiweissnahrung  zeigt  sich 
abnorm  spärlich  und  wird  nur  nach  sehr  reichlichen  Mahl- 
zeiten beobachtet  (R.  Müller-^).  Zuweilen  finden  sich  im 
Blute  die  Cornil'schen  Markzellen,  grosse  protoplasmaarme 
Leukocyten  mit  neutrophiler  Körnung  (Hammerschlag^*^). 

Die  Blutplättchen  treten  in  vermehrter  Anzahl  im 
Blute  auf  (Bittende). 

Ueber  das  Verhalten  des  Blutplasmas  bei  der  Chlorose 
ist  noch  wenig  bekannt.  Sein  specifisches  Gewicht  wird 
in  der  Regel  normal  gefunden  (Hamm erschlag ^•^),  was 
schon  darauf  hindeutet,  dass  auch  sein  Gesammteiweiss- 
gehalt  nicht  wesentlich  verändert  sein  kann,  und  in  der 
That  wird  dies  durch  Untersuchungen  von  v.  Jaksch^^) 
bestätiget.  Ob  im  Verhältniss  der  verschiedenen  Eiweiss- 
Stoffe  des  Plasmas  eine  Aenderung  eintritt,  ist  nicht  be- 
kannt; da  aber  nach  v.  Noorden's-^)  Untersuchungen 
bei  der  Chlorose  der  Eiweiss-Stoffwechsel,  entgegen  früheren 
Anschauungen,  in  normaler  Weise  vor  sich  geht,  ist  dies 
kaum  zu  erwarten. 

Die  Trockensubstanz  des  Blutes  erweist  sich,  wie 
bei  anderen  Anämien,  theilweise  sehr  erheblich  reducirt 
(Stintzing  und  Gumprecht 2'»)  u.  A.).  Seine  Alka- 
lescenz  scheint  normal  oder  wenig  gesteigert  zu  sein 
(Gräber,  Peiper^o),  Kraus  ^i),  Rumpf  ^2)^  nur 
V.  Jaksch^s)   fand  sie  herabgesetzt. 

Ausser  am  Blut,  treten  bei  chlorotischen  Kranken  auch 


—     153     — 

an  anderen  Organen  erhebliche  Störungen  auf,  die  wir 
grossentheils  als  Folgen  der  Blutveränderung  aufzufassen 
haben,  die  aber  in  manchen  Fällen  im  Vordergrunde  der 
klinischen  Erscheinungen  stehen. 

An  der  äusseren  Haut  fällt  zuweilen,  neben  der  blei- 
chen Hautfarbe,  ein  Schwund  des  früher  vorhandenen 
Pigments  auf,  auch  die  Haare  können  eine  hellere  Färbung 
annehmen  (Wunderlich).  Umgekehrt  zeigen  sich  neue 
Pigmentansammlungen  und  bräunliche  Verfärbung  der  Haut 
an  der  Rückseite  der  Finger  in  der  Gegend  der  Inter- 
phalangealgelenke  (P  o  u  z  e  t  ^■^).  Sehr  häufig  finden  sich, 
als  Folge  von  Ernährungsstörungen  der  Gefässwände,  öde- 
matöse  Anschwellungen,  meist  auf  die  Füsse,  namentlich 
die  Knöchelgegend  beschränkt,  seltener  auch  im  Gesicht 
und  an  anderen  Körperstellen. 

Im  Gebiet  des  Nervensystems  wurden  schon  als 
frühe  und  sehr  häufige  Symptome  Kopfschmerz,  Schwindel 
und  Ohrensausen  erwähnt,  Erscheinungen,  die  recht  quälend 
werden  können  und  oft  die  erste  Veranlassung  zur  Her- 
beiziehung ärztlicher  Hülfe  abgeben.  Die  Gemüthsstimmung 
ist  häufig  deprimirt;  dabei  sind  die  Kranken  reizbar  und 
empfindlich  und  zeigen  ein  verändertes,  unberechenbares 
Wesen.  Ausgesprochen  hysterische  Störungen  gehören 
ebensowenig  wie  schwerere  neurasthenische  Erscheinungen 
zum  Bilde  der  Chlorose,  treten  aber  zuweilen  als  Com- 
plicationen  auf.  Ja,  es  kann  sogar  unter  dem  Einfluss 
der  Schädigungen,  welche  jeder  schwere  anämische  Zu- 
stand für  das  Nervensystem  mit  sich  bringt,  bei  dispo- 
nirten  Individuen  zum  Ausbruch  echter  Hysterie  kommen. 
Im  Gebiet  der  Sinnesorgane  machen  sich  eigenthümliche 
Perversitäten  des  Geschmacks  und  Geruchs,  eine  Vorliebe 
für  widerlich  riechende  oder  schmeckende,  ja  für  ganz 
unverdauliche  Stoffe,  wie  Bleistiftspitzen,  Kreide,  Erde  u.  s.  w. 
geltend  („Picae").  Die  bekannte  Neigung  vieler  Chloro- 
tischen  für  sauere  Speisen  und  Getränke  soll  nach  der 
Vermuthung  von  R  o  s  e  n  b  a  c  h  i^)  auf  einem  gesteigerten 
Säurebedürfniss  des   Oro:anismus  beruhen. 
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Wie  bei  der  Blutungsanämie  kommen  auch  bei  der 
Chlorose  Sehstörungen  vor,  doch  mit  wesentlich  besserer 
Prognose;  sie  gehen  hier  mit  den  übrigen  Symptomen 
der  Anämie  zurück  (Litten  u.  Hirschberg^^),  Gowers, 
Bitsch  u.  A.).  In  seltenen  Fällen  steigert  sich  die  moto- 
rische Schwäche  der  Chlorotischen  zu  ausgesprochenen 
Paresen,  die  dann  mit  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  ein- 
herzugehen pflegen  (K  a  h  1  e  r  ^'^j . 

Zuweilen  treten  Symptome  auf,  die  an  das  Bild  des 
Morbus  Basedow ii  erinnern:  Vergrösserung  der  Schild- 
drüse, Vortreten  der  Bulbi,  Palpitationen,  ja  der  Symptomen- 
complex  der  Basedow'schen  Krankheit  kann  sogar  zu 
voller  Entwickelung  kommen  (Chvostek^').  Doch  hat 
diese  Complication  in  der  Regel  keine  ernstere  Bedeutung, 
vielmehr  verschwindet  sie  bei  der  Heilung  des  Grund- 
leidens mit  dessen  übrigen  Symptomen.  Eine  abnorme 
Labilität  der  Gefässinnervation  o-iebt  sich  in  dem  raschen 
Farbenwechsel  des  Gesichtes  und  in  den  häufig  zu  be- 
obachtenden, von  Schmall^'^)  u.  A.  beschriebenen  sicht- 
baren Pulsationen  der  Netzhautarterien  kund. 

Bei  der  Auscultation  der  Halsge fasse  hört  man  be- 
kanntlich bei  vielen  Chlorotischen  in  der  fossa  supracla- 
vicularis,  in  der  Gegend  des  Bulbus  venae  jugularis,  ein 
fortgesetztes,  in  seiner  Intensität  oft  rhythmisch  zu-  und 
abnehmendes  Sausen:  „Bruit  de  diable",  ,, Nonnensausen". 
Dieses  Geräusch  kommt  aber  auch  bei  Gesunden  nicht 
selten  vor,  während  es  bei  Anämischen  häufig  vermisst 
wird;  die  ihm  früher  beigelegte  diagnostische  Bedeutung 
besitzt  es  deshalb  nicht  (vgl.  hierüber  aus  neuerer  Zeit 
die  Statistik  von  Bewley"^^).  Dasselbe  gilt  von  einem 
zischenden  Geräusch,  das  man  ziemlich  häufig  in  den 
Carotiden  und  den  Arteriae  subclaviae,  isochron  mit  der 
Herzsystole  und  mit  inspiratorischer  Verstärkung,  wahr- 
nehmen kann. 

Am  Herzen  zeio-en  sich  in  vielen  Fällen  ernstere 
Symptome,  bedingt  durch  die  Ernährungsstörung,  die  das 
Myocard  in  Folge  der  abnormen  Blutbeschaff^enheit  erleidet 
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und  die  sogar  zur  Verfettung  der  Muskelfibrillen  führen 
kann.  Die  Kranken  kkigen  über  Herzklopfen  und  Kurz- 
athmigkeit  bei  geringen  Anstrengungen,  in  schweren  Fällen 
tritt  schon  beim  Stehen  Schwindel  und  ohnmachtartige 
Schwäche  ein.  Der  Puls  ist  frequent  und  weich,  nicht 
selten  dicrot.  Die  Herzdämpfung  ist  häufig  verbreitert, 
nach  rechts  bis  zum  rechten  Rand  des  Brustbeines,  nach 
links  bis  zur  Mamillarlinie  und  darüber  hinaus.  Der  Spitzen- 
stoss  rückt  nach  aussen  bis  1 1  — 13  cm  links  von  der 
Mittellinie  und  wird  in  weiterem  Bezirk  scheinbar  kräftiger 
fühlbar,  weil  das  Herz  der  Thoraxwand  mit  einem  grösseren 
Theil  seiner  Vorderfläche  anliegt  als  normal.  Theilweise 
ist  dies  bedingt  durch  die  Dilatation  des  geschwächten 
Herzens,  in  manchen  Fällen  aber  auch  durch  einen  abnorm 
hohen  Stand  des  Zwerchfelles,  der  auch  die  obere  Herz- 
grenze und  die  Leberdämpfung  aufwärts  verschieben  kann 
(Wallerstein^o),  Fr.  Müllerei). 

Sehr  häufig,  meiner  Erfahrung  nach  etwa  bei  zwei 
Drittel  aller  Fälle,  wird  am  Herzen  ein  Geräusch  wahr- 
genommen, das  gewöhnlich  links  vom  Sternum  im  zweiten 
oder  dritten  Intercostalraum  am  lautesten  ist,  seltener  an 
der  Herzspitze  und  noch  seltener  rechts  vom  Sternum. 
Auch  am  Rücken  in  der  Gegend  des  Angulus  scapulae 
sind  die  Geräusche  zuweilen  hörbar  (Coley'^'^).  Diese 
sogenannten  anämischen  Herzgeräusche  haben  meist  einen 
weichen,  blasenden,  seltener  einen  rauhen,  schabenden 
Charakter,  sie  sind  fast  immer  systolisch,  während  diasto- 
lische Geräusche  den  Verdacht  erwecken  müssen,  dass  ein 
organischer  Klappenfehler  zu  Grunde  liegt.  Der  zweite 
Pulmonalton  ist  in  diesen  Fällen  häufig  accentuirt  (Bieh- 
ler43),   Coley42)^  Talma^^). 

Die  Entstehung  dieser  Geräusche  ist  noch  Gegenstand 
der  Discussion;  ich  schliesse  mich  den  Autoren  an,  die 
sie  auf  eine  functionelle,  durch  ungenügende  Thätigkeit 
des  Herzmuskels,  namentlich  der  Papillarmuskeln  bedingte 
Insufficienz  der  Mitralklappe  zurückführen,  während  mir 
alle    anderen    Erklärungsversuche    (Wirbelbildung   in    dem 
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abnorm  gemischten  Blut,  unregelmässige  Schwingungen  in 
der  Herzwand  und  den  Klappen  u.  s.  w.)  gekünstelt  er- 
scheinen*). Die  seltenen  nichtorganischen  diastolischen 
Geräusche  sollen  durch  eine  relative  Enge  der  Atrioven- 
tricularostien  im  Verhältniss  zu  den  dilatirten  Ventrikeln 
oder  durch  functionelle  Insufficienz  der  Semilunarklappen 
zu  Stande  kommen. 

Als  eine  Folge  der  Herzschwäche  konnte  Biehler'^-''') 
in  vielen  Fällen  von  Chlorose  eine  Erniedrigung  des  Blut- 
drucks in  den  peripheren  Arterien  nachweisen;  mit  der 
Heilung  der  Anämie  stieg  auch  der  Blutdruck  wieder  an. 

Eine,  unter  Umständen  sehr  ernste  Complication  bilden 
die  bei  Chlorotischen  nicht  ganz  selten  vorkommenden 
spontanen  Venenthrombosen,  die  gewöhnlich  an  den 
unteren  Extremitäten  entstehen  und  hier,  bis  auf  die  Ge- 
fahr der  Embolusbildung,  meist  ohne  übele  Folgen  bleiben. 
Zuweilen  tritt  aber  die  Thrombose  auch  in  den  Venensinus 
der  Dura  mater  auf  und  führt  dann  rasch  zum  Tode 
(KockeH^).  Rendu^^)  führt  sogar  einen  von  ihm  be- 
obachteten Fall  von  Thrombenbildung  in  der  Pulmonal- 
arterie  auf  Chlorose  zurück. 

Die  Respiration  ist  bei  Bleichsüchtigen,  wie  über- 
haupt bei  blutarmen  Personen ,  abnorm  frequent ,  zum 
Theil  in  Folge  der  schwächeren  Herzthätigkeit,  theilweise 
aber  als  directe  Folge  der  Hämoglobinarmuth  und  des 
verminderten  Sauerstoffgehaltes  des  Blutes,  der  einen  Reiz 
auf  das  Athmungscentrum  im  verlängerten  Mark  ausübt. 
Durch  die  Vermehrung  der  Athemzüge  und  die  Beschleu- 
nigung der  Herzthätigkeit  wird  eine  vollständige  Compen- 
sation  für  diesen  Sauerstoffdefect  geschaffen,  so  dass  der 
Gaswechsel  bei  Anämischen  im  Ganzen  nicht  herabgesetzt 
erscheint  (Kraus ^'^),   Bohland  u.   A.*'^). 

Störungen   im   Digestionstractus    sind    häufig    und 


*)  Das  Vorhandensein  des  ersten  Herztones  neben  dem  Geräusch 
spricht  nicht  gegen  diese  Annahme,  weil  dieser  Ton  nachgewiesener- 
maassen  theilweise  ein  Muskelton  ist  und  auch  bei  notorischer 
Mitralinsufhcienz  oft  gehört  wird. 
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machen  sich  bei  manchen  Bleichsüchtigen  durch  foctor  ex 
ore  objectiv  bemerkbar.  Der  Appetit  ist  oft,  aber  nicht 
immer  vermindert;  manche  Kranken  werden,  namentlich 
auch  des  Nachts,  durch  Anfälle  von  Heisshunger  belästigt. 
Der  Magen  functionirt  meist  normal.  Früher  herrschte 
die  Ansicht,  dass  bei  der  Chlorose  Salzsäuremangel  die 
Regel  sei;  ja  Bunge  hat  sogar  auf  diese  Annahme  eine 
Hypothese  über  die  Wirkungsweise  der  anorganischen 
Eisenmittel  gegründet  (vgl.  S.  105).  Durch  neuere  Unter- 
suchungen von  Osswald^^),  Grüne^^),  Cantu^^)  u.  A. 
ist  aber  nachgewiesen,  dass  die  Salzsäure  fast  stets  in 
normaler,  oft  sogar  in  abnorm  gesteigerter  Menge  abge- 
sondert wird.  Ja  Cantu  bezeichnet  sogar  Hyperchlor- 
hydrie  als  charakteristisch  für  die  Chlorose. 

Sehr  häufig  klagen  die  Kranken  über  unangenehmen 
Druck  oder  über  Schmerzen  in  der  Magengegend,  die 
sich  nicht  selten  anfallweise  zu  Gastralgien  steigern  und 
nach  Art  anderer  Neuralgien  in  die  Nachbarschaft,  die 
Brust,  den  Rücken  u.  s.  w.  ausstrahlen.  In  manchen 
Fällen  wird  über  heftige  Schmerzen  nach  jeder  Nahrungs- 
aufnahme, auch  nach  flüssiger  oder  weicher  und  ganz 
reizloser  Kost  geklagt.  Diese  Hyperästhesie  des  Magens, 
die  zu  unstillbarem  Erbrechen  führen  kann  und  dann  eine 
ernste  Complication  darstellt,  kommt  als  rein  nervöse  Er- 
scheinung vor,  kann  aber  auch  durch  kleine  Erosionen 
und  Epithel  Verluste  der  Schleimhaut  bedingt  sein  (Rosen- 
heim^2).  Auch  das  runde  Magengeschwür  kommt  bei 
der  Bleichsucht  relativ  häufis;  vor;  wahrscheinlich  wird 
seine  Entwickelung  hier  durch  ungenügende  Ernährung 
der  Magenwand,  bei  Hyperacidität  des  Magensaftes,  viel- 
leicht auch  durch  krampfhafte  Contractionen  des  Magens 
(Talma ^•^)  begünstigt. 

Interessante  Befunde  am  Magen  Chlorotischer  hat 
Meinert^^)  mitgetheilt.  Er  fand  denselben  in  allen  unter- 
suchten Fällen  abnorm  tief  stehend  und  häufig  in  seiner 
Gestalt  verändert.  In  dieser  Gastroptose  und  einer  da- 
durch   bedingten    Reizung    des    Plexus    solaris    vermuthet 
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IMeinert  die  Ursache  der  Bleichsucht,  in  der  Annahme, 
dass  dadurch  auf  reflectorischem  Wege  die  Hämoglobin- 
bildung in  der  Milz  geschädigt  werde.  Von  anderen 
Seiten  (Meltzing^^)  ist  das  häufige  Vorkommen  der 
Gastroptose  bei  Chlorotischen  geleugnet  worden;  keines- 
falls dürfte  dieselbe  ein  so  constanter  Befund  sein,  wie 
Meinert  annimmt. 

Das  häufige  Vorkommen  von  Obstipation  und  die  ihr 
von  Manchen  zuerkannte  Bedeutuno^  für  die  Aetiologie 
der  Chlorose  wurde  schon  erwähnt.  In  vielen  Fällen  ist 
das  ursächliche  Verhältniss  wahrscheinlich  umgekehrt,  das 
heisst,  die  Darmträgheit  ist  durch  die  Blutarmuth  verur- 
sacht. 

iVusserordentlich  häufio;  zeig-en  sich  Störuno-en  in  den 
Functionen  der  Geschlechtsorgane,  eine  Thatsache, 
die  nicht  Wunder  nehmen  kann,  wenn  man  die  Chlo- 
rose zum  Theil  auf  physiologische  und  pathologische 
Vorgänge  in  diesem  Gebiet  zurückführt.  Nach  einer 
Statistik  von  Stephenson  ^^)  über  232  Erkrankungsfälle 
handelt  es  sich  häufiger  um  früh  als  um  spät  menstruirte 
Mädchen.  Meist  sind  die  menstrualen  Blutungen  spärlich, 
ja  sie  cessiren  oft  für  längere  Zeit  gänzlich,  seltener  sind 
sie  abnorm  stark  und  fast  nie  so  reichlich,  dass  sie  als 
die  Ursache  der  Anämie  betrachtet  werden  könnten.  Nicht 
selten  bestehen  Endometritis  oder  Lageverändeiamgen  oder 
andere  Abnormitäten  des  Uterus,  wodurch  die  Menses, 
namentlich  während  des  ersten  Tages,  schmerzhaft  werden. 
Die  Ovarien  sind  häufig  bei  Druck  auf  das  Abdomen 
empfindhch. 

Der  Harn  ist  gewöhnlich  blass,  farbstoffarm  und  zeigt 
eine  Verminderung  seiner  Gesammtfixa  (Zuelzer^*^). 

Nach  neueren  Mittheilungen  von  Chvostek^')  und 
Clement^^)  soll  bei  Bleichsüchtigen  häufig  eine  Ver- 
grösserung  der  Milz  nachweisbar  sein  (Chvostek 
fand  in  21  von  56  Fällen  Milzschwellung),  ja  Clement 
hat  sogar  auf  Grund  dieser  Befunde  die  Vermuthung  aus- 
gesprochen, dass  die  Chlorose  eine  Infectionskrankheit  sei. 
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Der  Verlauf  der  Bleichsucht  gestaltet  sich  sehr  ver- 
schieden. Während  manche  Fälle  unter  günstigen  hygie- 
nischen Verhältnissen  spontan,  viele  andere  bei  entspre- 
chender ärztlicher  Behandlung  in  wenigen  Wochen  oder 
Monaten  heilen,  widersteht  die  Krankheit  in  einem  Theil 
der  Fälle  hartnäckig  allen  therapeutischen  Bemühungen 
und  zieht  sich  Jahre  lang  hin.  Nicht  selten  treten  nach 
Ueberwindung  des  ersten  Anfalls  Recidive  auf. 

Bei  2;ünstio;em  Verlauf  kann  man  am  Blut  von  Woche 
zu  Woche  das  Ansteigen  des  Hämoglobingehaltes  und  des 
specifischen  Gewichtes  verfolgen: 

Alter  Datum  Spec.  Gew.    Hämoglobingehalt 

I.         20 


n.       17 


HI. 


5- 

Januar 

1,030 

— 

9- 

)) 

1,038 

4,97o 

17- 

)) 

1.043 

6,67o 

26. 

?5 

1,050 

8,o7o 

2. 

Februar 

1,053 

io,57o 

10. 

December 

1,044 

6,67o 

17. 

Januar 

1,050 

8,47o 

28. 

5J 

1,051 

9,i7o 

4- 

Februar 

1,054 

I0,l7o 

10. 

December 

1,037 

— 

7- 

Januar 

1,046 

— 

19. 

'> 

1,048 

7,77o 

28. 

)) 

1,048 

7,77o 

4- 

Februar 

1,052 

9,i7o 

Zuweilen  hebt  sich  nur  die  Zahl  der  Blutkörperchen, 
während  der  Hämoglobingehalt  und  das  specifische  Ge- 
wicht eine  Zeit  lang  auf  niedrigen  Werthen  stehen  bleiben : 


Datum 

Spec, 
Gew. 

Hämo- 
globin 

Zahl  der 
Blutkörperchen 

21  jähr. 
Mädchen 

II.  December 

7.  Januar 

1,041 
1,045 

5,97o 
6,37o 

2,852,000 
3,780,000 

Die  Prognose  gestaltet  sich  natürlich  günstiger,  wenn 
der  Entwickelung  der  Bleichsucht  Ursachen  zu  Grunde 
Hegen,  die  beseitigt  werden  können,  und  wenn  keine  An- 
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zeichen  vorhanden  sind,  die  auf  eine  congenitale  Anlage 
hindeuten,  während  hereditäre  Einflüsse  einen  langwierigen 
Verlauf  voraussehen  lassen.  Zum  Tode  führt  die  Krank- 
heit nur  ausnahmsweise,   durch  Complicationen. 

Anatomischer  Befund.  Bei  der  Seltenheit  der 
Todesfälle  ist  die  Beschränktheit  unserer  Kenntnisse  über 
die  pathologische  Anatomie  der  Chlorose  erklärlich.  In 
manchen  Fällen  wird,  wie  erwähnt,  das  Herz  klein  ge- 
funden, die  arteriellen  Gefässe  eng  und  dünnwandig,  mit 
Zeichen  von  Verfettung  an  ihrer  Intima  und  Media.  Auch 
das  Herzfleisch  zeigt  zuweilen  verfettete  Stellen,  desgleichen 
werden  im  Parenchym  der  Leber,  der  Nieren,  des  Pankreas 
und  in  den  Drüsenzellen  der  Magen-  und  Darmschleim- 
haut Verfettungen  gefunden. 

Diagnose.  In  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Er- 
kennuno-  der  Chlorose  leicht  und  ohne  weitere  Hülfsmittel 

o 

möglich;  bisweilen  ist  aber  die  Diagnose  recht  schwierig, 
ja  sie  kann  unter  Umständen  überhaupt  nicht  sofort  mit 
Sicherheit  gestellt  werden. 

Zunächst  handelt  es  sich  darum,  zu  entscheiden,  ob 
die  vorhandenen  Beschwerden  auf  Anämie  beruhen;  denn 
einmal  kann  durch  bleiche  Hautfarbe  Blutarmuth  vorge- 
täuscht werden,  und  umgekehrt  können  geröthete  Wangen 
eine  vorhandene  selbst  erhebHche  Anämie  verdecken. 
Meist  wird  das  Verhalten  der  Schleimhäute  den  Arzt  über 
den  wahren  Sachverhalt  aufklären,  doch  in  vielen  Fällen 
ist  eine  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes  oder  des 
specifischen  Gewichtes  des  Blutes  nicht  zu  entbehren. 
Die  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen  allein  vermag 
nur  dann  zur  Diagnose  der  Anämie  zu  verhelfen,  wenn 
sich  abnorm  niedrige  Zahlen  finden,  während  normale 
Erythrocytenzahl  zwar  secundäre  oder  perniciose  Anämie 
ausschliesst,  aber  nicht  die  Chlorose. 

Ist  das  Vorhandensein  einer  Anämie  festgestellt,  so 
spricht  für  Chlorose  das  weibliche  Geschlecht  der  Kranken 
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und  das  Alter  zwischen  12  und  30  Jahr,  ferner  der 
Mangel  solcher  Momente,  die  eine  genügende  Erklärung 
für  die  Entstehung  anderer  Anämieformen  abgeben,  end- 
lich Erhaltensein  des  normalen  Fettgewebes.  Von  der 
perniciösen  Anämie  unterscheidet  sich  die  Bleichsucht 
durch  den  Mangel  der  Netzhautblutungen,  das  Ausbleiben 
länger  anhaltender  Temperatursteigerungen  und  bei  weiterer 
Beobachtung  vor  Allem  durch  den  gutartigen  Verlauf. 

Die  AusschHessung  anderer,  primärer  Leiden  ist  nicht 
immer  leicht.  Namentlich  werden  durch  beginnende 
Lungenschwindsucht  zuweilen  Anämien  erzeugt,  die  für 
Chlorose  gehalten  werden  können,  so  lange  kein  Auswurf 
vorhanden  ist  und  die  physikalische  Untersuchung  der 
Brustorgane  keinen  positiven  Anhalt  gewährt.  Dieser,  unter 
Umständen  verhängnissvolle  Irrthum  ist  meist,  aber  leider 
nicht  immer,  durch  Berücksichtigung  der  hereditären  Ver- 
hältnisse, der  Art  des  Auftretens  der  Anämie  u.  s.  w.  zu 
vermeiden.  Auch  Herzfehler  oder  frische,  subacut  ver- 
laufende Endocarditis  können  in  Frage  kommen,  und  es 
ist  zu  bedenken,  dass  auch  scheinbar  ganz  leichte,  fast 
fieberlos  verlaufende  rheumatische  Infectionen  sich  mit 
Endocarditis  compliciren  können.  Umgekehrt  kann  in 
manchen  Fällen  von  Chlorose  nur  sorgsame  und  fort- 
gesetzte Beobachtung  feststellen,  ob  ein  Herzgeräusch 
nur  functioneller  Natur  ist  oder  ein  ernsteres  Leiden  an- 
zeigt; der  Befund  am  Herzen  erlaubt  bei  einmaliger  Unter- 
suchung nicht  immer,  eine  sichere  Entscheidung  hierüber 
zu  treffen. 

Grosse,  ja  unüberwindliche  Schwierigkeiten  kann  die 
Entscheidung  der  Frage  bereiten,  ob  die  Magenbeschwerden 
einer  anämischen  Kranken  auf  ein  ulcus  rotundum  zu  be- 
ziehen oder  Folgen  der  Anämie  sind  und  auf  Hj'perästhesie 
der  Magenschleimhaut  beruhen.  Druckschmerz  im  Epi- 
gastrium  und  Schmerz  nach  den  Mahlzeiten  kann  in  beiden 
Fällen  vorhanden  sein  oder  auch  fehlen,  und  selbst  feste 
Speisen  werden  bei  zweifellosem  Magengeschwür  zuweilen 
ohne  Beschwerden  vertragen.     Auch  die  Untersuchung  des 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  Ij 
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Magensaftes  lässt  hier  im  Stich,  und  die  Prüfung  des  Stuhl- 
gangs auf  Blutbeimischungen,  die  nie  zu  versäumen  ist, 
hat  nur,  wenn  sie  positiv  ausfällt,  Werth  für  die  Diagnose. 
In  solchen  Fällen  ist  es  rathsam,  die  Behandlung  so 
einzurichten,  als  ob  ein  Magengeschwür  vorhanden  wäre; 
die  weitere  Beobachtung  wird  dann  meist  Aufklärung 
bringen. 

Therapie.  Indem  wir  bezüglich  aller  Einzelnheiten 
auf  das  Capitel  über  allgemeine  Therapie  verweisen, 
werden  hier  nur  die  in  Frage  kommenden  therapeutischen 
Hülfsmittel  und  ihre  Indicationen  kurz  angeführt. 

In  Familien,  in  denen  die  Chlorose  heimisch  ist,  er- 
wächst dem  Hausarzt  die  Verpflichtung,  die  Eltern  auf 
die  drohende  Gefahr  frühzeitig  hinzuweisen  und  nament- 
lich den  Schädigungen  vorzubeugen,  welche  eine  ver- 
kehrte und  einseitige  Schulerziehung  mit  sich  bringt. 

Wie  bei  jeder  Krankheit,  muss  die  Therapie  bei  der 
Chlorose  die  Aetiologie  des  einzelnen  Falles  berücksichtigen. 
Vergangenheit  und  gegenwärtige  Lebensweise  der  Kranken, 
die  Art  der  Tageseintheilung,  Dauer  des  Schlafes,  Arbeits- 
maass,  Beschaffenheit  der  JMahlzeiten  u.  s.  w.  müssen  ge- 
nau erforscht  werden,  und  sehr  häufig  ergeben  sich  dabei 
Angriffspunkte  für  eine  wirksame  Behandlung. 

Schwer  chlorotische  Kranke  lässt  man  am  besten 
I — 2  Wochen  das  Bett  hüten;  dann  erst  sind  Versuche 
mit  Bewegung  im  Freien  zu  machen.  Dem  Schlafbedürf- 
niss  muss  ausgiebig  entsprochen  werden.  Nicht  selten 
leistet,  namentlich  auch  bei  gleichzeitig  vorhandener  Neu- 
rasthenie die  Älassage  gute  Dienste.  Femer  kommen  die 
klimatische  Behandlung  und  hydrotherapeutische  Maass- 
nahmen  in  Frage   (vergl.  S.  126). 

Die  Kost  sei  reichlich  und  abwechselungsvoll;  wenn 
jNIagenbeschwerden  vorhanden  sind,  müssen  die  leichtesten 
Speisen  bevorzugt,  eventuell  darf  eine  Zeit  lang  nur 
flüssige  Kost  gereicht  werden  (vergl.  S.   119). 

Unter  den  Medicamenten  nimmt  das  Eisen  bei  Weitem 
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die  erste  Stelle  ein,  demnächst  kommen  hauptsächlich 
die  Arsenpräparate  in  Frage   (vergl.  S.  93,   108  und  iio). 

In  hartnäckio^en  Fällen  kann  man  vielleicht  einen  Ver- 
such  mit  Blutentziehungen  machen. 

Herzpalpitationen  bekämpft  man  durch  stundenweise 
Anwendung  einer  Eisblase,  namentlich  ist  dies  in  solchen 
Fällen  nöthig,  in  denen  der  Verdacht  auf  das  Vorhanden- 
sein eines  organischen  Herzleidens  vorliegt;  eventuell 
müssen  Digitalispräparate  oder  andere  Herzmittel  ge- 
reicht werden. 

Bei  der  Behandlung  der  Störungen  in  der  Sexual- 
sphäre ist  grosse  Vorsicht  geboten,  w^eil  schon  die  gynäko- 
logische Untersuchuno-  und  mehr  noch  eine  wiederholte 
örtliche  Behandlung  erfahrungsgemäss  der  Entwickelung 
neurasthenischer  und  hysterischer  Erscheinungen  Vorschub 
leistet. 
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3.    Die  pernieiöse  Anämie. 

Gegenüber  den  anderen  Anämieformen  ist  die  perni- 
eiöse Anämie  charakterisirt  durch  eine,  scheinbar  spontan 
oder  durch  nicht  adäquate  Ursachen  auftretende,  fort- 
schreitende   und    meist    tödthch    endende    Blutverarmung. 

Nach  dem  schon  Anfang  dieses,  ja  vielleicht  schon 
Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  und  später  namentlich  durch 
Lebert,  Addison,  Andral,  Trousseau  u.  A.  Krank- 
heitsfälle beschrieben  worden  waren,  die  mit  dem  uns  be- 
kannten Bilde  der  perniciösen  Anämie  übereinstimmen, 
hat  zuerst  Biermer  im  Jahre  1868  eine  zusammen- 
fassende Darstellung  dieser  Krankheit  gegeben  und  sie 
mit  dem  noch  heute  üblichen,  trefifenden  Namen  belegt'^). 
Später  ist  die  Lehre  von  der  perniciösen  Anämie  nament- 
lich durch  Immermann,  Quincke,  Lichtheim,  Eich- 
horst ausgebaut  und  zum  Gegenstand  einer  grossen  Zahl 
von  Einzelschriften  gemacht  worden. 

Früher  war  es  üblich,  eine  idiopathische  und  eine 
deuteropathische  oder  symptomatische  Form  der  perni- 
ciösen Anämie  zu  unterscheiden;  in  neuester  Zeit  kommt 
man  aber  mit  Recht  von  dieser  Gepflogenheit  immer 
mehr  zurück.  Denn  auch  bei  der  sogenannten  ,, idio- 
pathischen" Form  müssen  doch  irgendwelche  Ursachen 
für  die  deletären  Vorgänge  im  Blute  angenommen  werden 
und  es  wäre  richtiger,  wenn  man  eine  solche  Eintheilung 
überhaupt  beibehalten  will,  mit  Birch-Hirschfeld^)   den 


—     i66     — 

Ausdruck  „kryptogenetische"  Form  zu  gebrauchen.  Aber 
auch  bei  der  „symptomatischen"  Form  ist  die  schwere 
Anämie  keineswegs  nur  ein  Symptom  einer  anderen  be- 
kannten Erkrankung,  vielmehr  ist  der  Vorgang,  der  die 
Blutarmuth  zur  „perniciösen,  progressiven"  stempelt,  hier 
ebenso  unbekannt  wie  dort. 

Der  perniciösen  Anämie  können  offenbar  die  ver- 
schiedensten Ursachen  zu  Grunde  liegen,  aber  keine  ge- 
nügt, um  allein  die  Bösartigkeit  der  Erkrankung  des 
Blutes  zu  erklären.  Es  bedarf  dazu  des  Zusammenwirkens 
verschiedener  Umstände ,  der  Betheiligung  eines  bisher 
unbekannten  Zwischengliedes,  welches  bedingt,  dass  die- 
selben Schädlichkeiten,  die  in  der  Regel  folgenlos  bleiben, 
oder  höchstens  eine  einfache  secundäre  Anämie  erzeugen, 
ausnahmsweise  eine  tödtliche  Blutkrankheit  heraufbe- 
schwören. 

In  neuerer  Zeit  hat  es  nicht  an  Versuchen  gefehlt,  auch 
für  die  perniciöse  Anämie  einen  organisirten  Krank- 
heitserreger zu  finden.  So  fanden  Fischl  und  Adler '^) 
in  einem  von  ihnen  beobachteten  Krankheitsfalle  im  Blute 
Mikrococcen,  durch  deren  Ueberimpfung  an  Thieren 
gleichfalls  Blutzerstörung  erzeugt  werden  konnte.  Die 
beiden  Autoren  nehmen  an,  dass  in  diesem  Falle  eine 
kryptogenetische  pyämische  Infection  unter  dem  Bilde  der 
perniciösen  Anämie  verlaufen  sei.  Auch  amöbenartige 
Parasiten  sind  wiederholt  im  Blute  gefunden  worden; 
früher  namentlich  von  Klebs,  Frankenhäuser^),  Eich- 
horst^),  Petrone  und  kürzlich  von  Perles^)  in  Gestalt 
länglich  elliptischer,  dünner  und  schmaler,  stark  licht- 
brechender Blättchen,  3 — 4  ^  lang  und  mit  starker  activer 
Beweglichkeit  begabt,  aber  frei  von  Geissein.  Bestätigungen 
dieser  Befunde  stehen  noch  aus.  (Auch  Warfvinge*^) 
hält  die    perniciöse  Anämie    für  eine  Infectionskrankheit.) 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  die  von  A.  Hoffmann*') 
unter  dem  Namen  ,, Schmarotzer- Anämien"  zusammen- 
gefassten  Erkrankungsfälle.  Hier  ist  die  schwere  Anämie 
durch    die  Anwesenheit    von    Darmparasiten   bedingt   und 
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kann  unter  Umständen  durch  deren  Beseitigung  geheilt 
werden.  Durch  die  Beobachtungen  von  Hoffmann, 
Reyheri^),  Runeberg^i),  Schapiro^-),  Lichtheim^-"^), 
Dehio^^),  Schaumann  1^)  u.  A,  ist  nachgewiesen,  dass 
der  Bothriocephalus  latus  in  dieser  Weise  schädlich 
wirken  kann,  und  zwar  höchst  wahrscheinlich  weder  durch 
Nahrungs-  noch  durch  Blutentziehung,  sondern  durch  eine 
Giftwirkung,  die  von  dem  lebenden  oder,  wie  Manche 
glauben,  von  dem  abgestorbenen  Wurm  ausgeht. 

In  derselben  Weise  scheinen,  bei  massenhaftem  Auftreten 
im  Darm,  die  Ascariden  (Demme^*^)  und  vielleicht  auch 
die  Oxyuren  wirken  zu  können  (Hoffmann).  Ferner  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  auch  die  durch  Ankylostomiasis 
bedingte  schwere  Anämie  nicht  nur  eine  Blutungsanämie 
ist,  sondern  gleichfalls  unter  der  Mitwirkung  besonderer  Gift- 
stoffe zu  Stande  kommt  (Sandoz^^),  Morelli,  Lussana). 

Wie  es  kommt,  dass  von  den  vielen  Menschen,  die 
an  Helminthen  leiden,  nur  wenige  an  perniciöser  Anämie 
erkranken,  wissen  wir  nicht.  Schapiro  nimmt  für  die 
Bothriocephalusanämie  regionäre  Einflüsse  an,  vielleicht 
auch  örtliche  Eigenthümlichkeiten  der  Parasiten.  Denn 
auch  die  hierbei  beobachtete  Anämie  ist  keineswegs  überall 
da  besonders  häufig,  wo  dieser  Eingeweidewurm  vor- 
wiegend vorkommt;  während  sie  in  den  baltischen  Pro- 
vinzen oft  im  Zusammenhang  damit  beobachtet  wird,  soll 
dies  in  Japan  nicht  der  Fall  sein,  obgleich  dort  gleich- 
falls der  Bothriocephalus  sehr  verbreitet  ist  (v.  Noorden^^). 
Es  gehört  eben  auch  in  diesen  Fällen  noch  ein  unbe- 
kanntes Hülfsmornent  zur  Erzeugung  der  Krankheit  dazu, 
das  nicht  überall  vorhanden  zu  sein  scheint. 

In  vielen  Fällen  ist  der  Erkrankung  eine  syphilitische 
Infection  voraus  gegangen  (Fr.  Müller^^),  Klein"-^), 
v.  Noorden-i)  u.  A.),  und  zwar  scheint  die  perniciöse 
iVnämie,  ähnlich  den  schweren  metasyphilitischen  Er- 
krankungen des  Centralnervensystems  (Tabes,  Dementia 
paralytica),  vorzugsweise  nach  scheinbar  leichten,  latent 
verlaufenden  Infectionen  aufzutreten.      Dass    die    Syphilis 
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unter  Umständen  auf  das  Blut  einen  schwächenden  Ein- 
fluss  auszuüben  vermag,  erhellt  ja  auch  aus  ihrem  Ver- 
hältniss  zur  Aetiologie    der  paroxysmalen  Hämoglobinurie. 

Femer  spielen  pathologische  Vorgänge  im  Darm- 
kanal eine  Rolle,  und  namentlich  bildet  die  durch 
chronische  interstitielle  Entzündung  bedingte  Atrophie  der 
Schleimhaut  und  ihrer  Drüsen  einen  sehr  häufigen  Sections- 
befund  bei  der  schweren  Anämie  (Quincke 2),  Fenwick^s)^ 
Nothnagels),  Litten^^),  Runeberg,  Eisenlohr 25), 
Ewald -•^)  u.  A.).  Ausser  den,  dadurch  bedingten 
Störungen  der  Digestion  und  Resorption  der  Nahrungs- 
mittel, können  diese  Veränderungen  auch  noch  durch  den 
Wegfall  der  electiven  Thätigkeit  des  Epithels  bei  der  Auf- 
saugung des  Darminhalts  und  durch  eine  Beeinträchtigung 
der  Beeinflussung  erklärt  werden,  die  normaler  Weise  von 
dem  Darmepithel  auf  die  resorbirten  Peptone  ausge- 
übt wird. 

Besonders  o^efährlich  muss  dieser  Zustand  der  Schleim- 
haut  dann  werden,  wenn  sich  im  Darm  abnorme  Zer- 
setzungsprocesse  abspielen.  Schon  durch  Sandoz^^^) 
und  namentlich  durch  W.  Hunter'-^)  ist  auf  die  Bedeutung 
der  Darmfäulniss  für  die  Aetiologie  der  schweren  Anämien 
hingewiesen  worden.  Hunt  er  schliesst  aus  der  Ver- 
mehrung der  aromatischen  Sulphate  und  dem  Auftreten 
von  Ptomainen  im  Harn  bei  pemiciöser  Anämie,  dass 
dieselbe  durch  besondere,  bacteriell  bedingte  Fäulniss- 
vorgänge im  Darm  erzeugt  werde,  und  sieht  in  der  starken 
Eisenablagerung  in  der  Leber,  die  einen  gewöhnlichen 
Befund  bei  dem  in  Rede  stehenden  Leiden  darstellt,  eine 
Bestätigung  seiner  Anschauung.  Diese  Meinung  H  u n  t  e r '  s , 
die  von  Wiltschur^s)  u.  A.  getheilt  wird,  hat  durch 
neuere  experimentelle  Untersuchungen  von  Vanni^^)  eine 
werthvolle  Stütze  erhalten.  Dieser  Forscher  fand  nämlich 
an  Thieren,  dass  durch  künstliche  Koprostase  schon  nach 
wenig  Tagen  ein  Blutzerfall  erzeugt  w^erden  kann,  der, 
ähnlich  wie  bei  der  perniciösen  Anämie  vor  Allem  die 
Zahl    der  Erythrocyten  herabsetzt   und   ihre  Widerstands- 
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fähigkeit  schmälert,  während  die  Hämoglobin  Verarmung 
nicht  in  dem  Grade  vorwiegt,  wie  bei  anderen  Anämien. 
In  einem,  von  Jürgensen-'^)  beobachteten  Falle  gelang  es, 
Heikmg  zu  erzielen,  nachdem  grosse  Mengen  von  Bacterium 
termo,  die  sich  im  Darm  befanden,  beseitigt  worden  waren. 

Mott^^),  dem  gleichfalls  der  hohe  Eisengehalt  der 
Leber  auffiel,  vermuthet  aus  der  Art  und  Weise  der  An- 
ordnung des  eisenhaltigen  Pigmentes  in  diesem  Organ, 
dass  hier  der  Blutzerfall  stattfinde,  und  führt  die  Anämia 
perniciosa  auf  eine  pathologische  Steigerung  der  normalen 
hämatoly tischen  Function  der  Leber  zurück,  während  er 
Hunt  er  gegenüber  darauf  hinweist,  dass  die  Vermehrung 
der  aromatischen  Verbindungen  im  Harn  auch  durch  den 
Gewebszerfall  bedingt  sein  könne,  der  bei  perniciösen 
Anämien  nicht  ausbleibt. 

In  manchen  Fällen  lässt  sich  der  Beginn  der  Anämie 
auf  schwächende  Einflüsse  mehr  unbestimmter  Art  be- 
ziehen; andauernde  Unterernährung,  überhaupt  schlechte 
äussere  Lebensverhältnisse;  eine  wichtige  Rolle  spielen 
namentlich  auch  wiederholte  Schwangerschaften.  Endlich 
können  auch  Blutungsanämien,  besonders  nach  häufig 
wiederholten  Blutverlusten,  aus  unbekannten  Gründen  einen 
malignen  Verlauf  nehmen,  indem  die  normale  Blutneu- 
bildung ausbleibt  und  die  Anämie  sogar,  ohne  dass  er- 
neute Blutungen  eingetreten  wären,  fortschreitet  und  zum 
Tode  führt  (vergl.  S.  137).  Hierher  gehören  auch  die 
Beobachtungen  Rosenheim's  ^2),  der  wiederholt  durch 
Magengeschwüre  perniciöse  Anämie  entstehen  sah. 

Der  Vorgang  im  Blutleben,  welcher  zu  dem  Bilde 
der  perniciösen  Anämie  führt,  wird  verschieden  aufgefasst. 

Die  Veränderungen  am  Knochenmark,  die  in  den 
meisten  Fällen  schon  makroskopisch  erkennbar  sind  und 
schon  frühzeitig  von  Pepper  und  Fe  de  beschrieben 
wurden,  legten  die  Vermuthung  nahe,  dass  hier  die 
Wurzel  der  Krankheit  zu  suchen  sein  möchte.  In  diesem 
Sinne  sprach  sich  auch  Cohnheim  aus,  der  die  Anwesen- 
heit von  zahlreichen  kernhaltigen  Erythrocyten  im  Knochen- 
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mark  bemerkte  und  eine  Rückkehr  zum  embryonalen  Typus 

der  Blutbildung  mit  Zurückhaltung  der  unreifen  rothen 
Blutkörperchen  im  IN'Iark  annahm.  Auf  den  gleichen 
Standpunkt  haben  sich  neuerdings  Rindfleisch-^^)  und 
H.  F.  JMüller^^)  gestellt,  und  zwar  fasst  der  letztgenannte 
Forscher  die  Vermehrung  der  grossen,  rothen,  kernhaltigen 
Zellen  des  Markes  in  gleicher  Weise  auf,  wie  die  Ent- 
wickelung  von  Geschwulstzellen  im  Cohnheim'schen 
Sinne:  als  eine  Proliferation  von  Keimen,  die  aus  dem 
embryonalen  Leben  zurückgeblieben  sind. 

Demgegenüber  hat  schon  1877  Neumann^-^)  hervor- 
gehoben, dass  sich  die  Veränderungen  am  Knochen- 
mark auch  bei  Blutungsanämien  in  derselben  Weise  fanden 
und  demnach  nur  eine  ,,compensatorische  Hyperplasie", 
also  einen  secundären  Vorgang  darstellen,  während  das 
Primäre  ein  gesteigerter  Blut -Zerfall  sei.  Dieser  An- 
sicht haben  sich  dann  Quincke  ^^),  Litten,  Orth,  Geel- 
muyden,  HunterS'),  Maragliano^s),  Mott-^'),  Birch- 
Hirschfeld^),  Wiltschur^«),  Muir^^)  und  die  meisten 
anderen  neueren  Autoren  angeschlossen;  und  in  der  That 
ist  auch  die  von  Quincke  u.  A.  nachgewiesene  Eisen- 
ablagerung in  verschiedenen  Organen  kaum  anders,  als 
durch  gesteigerten  Blutzerfall  zu  deuten. 

Auf  welche  Weise  der  angenommene  Zerfall  der 
Erythrocyten  zu  Stande  kommt,  ist  vorläufig  nicht  zu 
entscheiden;  Maragliano  und  B  irch-Hirschfeld  ver- 
muthen,  dass  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle  Ver- 
änderungen des  Plasmas  vorausgehen  und  die  Hämatolyse 
bedingen. 

Ehrlich^'''  ^'^)  hat  für  seine,  im  Jahre  1892  vor  dem 
XL  Congress  für  innere  Medicin  entwickelte  Anschauung 
über  das  Wesen  der  perniciösen  Anämie  die  beiden  hier 
angedeuteten  Richtungen  verwerthet.  In  den  Poikilo-  und 
Mikrocyten  sieht  er  Producte  des  Zerfalls  der  rothen 
Blutkörperchen,  und  andererseits  fasst  er  die  Makrocyten 
und  namentlich  die  von  ihm  beschriebenen  „Megaloblasten" 
als  die  Erzeugnisse  einer  fehlerhaften  Blutneubildung  auf. 
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Während  nämlich  bei  den  secundärcn  Anämien,  besonders 
bei  der  Blutungsanämie  grosse  Mengen  von  kernhaltigen 
rothen  Blutkörperchen  in  die  Blutbahn  gelangen,  die  ihren 
Kern  in  noch  entwickelungs-  und  vermehrungsfähigem 
Zustande,  mit  Protoplasma  versehen,  ausstossen  (Ehr  lieh 's 
,,Normoblasten")  und  dadurch  die  Bildung  zahlreicher 
neuer  Erythrocyten  ermöglichen,  findet  man  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  von  perniciöser  Anämie  vorwiegend  un- 
gewöhnlich grosse  gekernte  Blutkörperchen  (,,Megalo-  oder 
Gigantoblasten''),  deren  Kern  degenerirt  und  aus  denen 
nur  je  ein  übergrosser  Erythrocyt  wird.  Die  Entstehung 
dieser  Megaloblasten,  die  „megaloblastische  Degeneration" 
des  Knochenmarkes  betrachtet  Ehrlich  als  das  Charakteri- 
stische der  perniciösen  Anämie. 

Die  perniciöse  Anämie  verschont  kein  Lebensalter. 
Sie  kommt  zwar  am  häufigsten  im  dritten  bis  fünften 
Jahrzehnt  vor,  seltener  in  der  Jugend,  doch  in  neuerer 
Zeit  mehren  sich  die  Mittheilungen  von  Fällen,  die  auch 
das  zarte  Kindesalter  betrafen ^i' '^^) ;  Demme^*^)  be- 
obachtete die  Krankheit  sogar  bei  einem  drei  Monate 
alten  Säuo-ling. 

Von  allen  Autoren  wird  das  regionär  gehäufte  Vor- 
kommen der  perniciösen  Anämie  hervorgehoben.  Ob, 
wie  bei  der  Chlorose,  hereditäre  Einflüsse  eine  Rolle 
spielen,  ist  noch  wenig  bekannt;  gewisse  Beobachtungen 
scheinen  dafür  zu  sprechen,  z.  B.  waren  zwei  Geschwister 
eines  von  Klein  behandelten  Kranken  an  perniciöser 
Anämie  gestorben  2'^). 

Symptome  und  Verlauf.  Die  perniciöse  Anämie 
kann  ziemlich  plötzlich  beginnen  und  unter  dem  Bilde 
einer  acuten  fieberhaften  Krankheit  mit  rapidem  Kräfte- 
verfall in  wenig  Wochen  zum  Tode  führen;  dieser  rasche 
Verlauf  wird  besonders  auch  bei  Schwangeren  zuweilen 
beobachtet. 

In  der  Regel   entwickelt  sich  aber  die  Krankheit  sehr 
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allmählich,  namentlich  dann,  wenn  sie  aus  einer  anderen, 
secundären  Anämieform  hervorgeht,  und  zieht  sich  unter 
mancherlei  Schwankungen  Monate  lang  hin. 

Nachdem  schon  eine  Zeit  lang  allgemeine  Mattigkeit, 
Gemüthsverstimmung,  Unlust  zur  Arbeit  bestanden  hat, 
macht  sich  eine  fortschreitende  Blässe  der  Haut  bemerk- 
bar. Der  Kräfteverfall  nimmt  zu,  so  dass  die  Kranken 
nicht  mehr  im  Stande  sind,  die  kleinste  Anstrengung  zu 
ertragen  und  endlich  gezwungen  werden,  das  Bett  zu  hüten. 

Die  Hautfarbe  nimmt  einen  erschreckend  leichen- 
haften  Farbenton  an,  die  Conjunctiven  erscheinen  gleichfalls 
farblos  und  die  sichtbaren  Schleimhäute  blassrosa  gefärbt. 
Zuweilen  hat  die  Haut  ein  gelbliches  Colorit,  auch  wirk- 
licher Icterus  mit  Gelbfärbung  der  Scleren  wird  beobachtet. 
In  einigen  Fällen  ist  das  Auftreten  brauner  Pigmentirung 
der  Haut  beschrieben  worden,  ähnlich  wie  bei  dem  Morbus 
Addisonii  (Immermann^) ;  doch  darf  man  nicht  ver- 
gessen, dass  auch  fortgesetzter  Arsengebrauch  Pigmentirung 
der  Haut  erzeugen  kann.  Meist  wird  die  Haut  trocken 
und  spröde,  die  Haare  fallen  aus  und  die  Nägel  werden 
rissig. 

Das  Fettpolster  bleibt  oft  bis  zuletzt  gut  erhalten,  doch 
kommt  auch  weitgehende  Abmagerung  vor. 

Die  Kranken  klagen  über  Schwindel  und  Ohrensausen, 
Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit  bei  jeder  Bewegung  und 
liegen  zuletzt  meist  ohne  sich  zu  rühren,  völlig  apathisch 
und  in  schlaffer  Haltung  da. 

Die  Untersuchung  ergiebt  häufig  schon  im  Anfang 
der  Erkrankung,  in  ihren  späteren  Stadien  ziemlich  regel- 
mässig, das  Vorhandensein  von  Hämorrhagien  in  der 
Retina,  die  sogar  zu  völliger  Erblindung  führen  können. 
Meist  finden  sich  die  Blutungen  in  der  Nähe  der  Seh- 
nervenpapille ,  die  von  ihnen  oft  strahlenartig  umgeben 
ist;  sie  zeigen  häufig  in  ihrer  Mitte  einen  gelblichen 
Fleck  (Immermann). 

Am  Circulationsapparat  machen  sich  dieselben 
Erscheinungen   geltend,    wie    bei    der    Chlorose,    nur   sind 
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die  Symptome  am  Herzen  meist  viel  ausgesprochener.  Die 
Palpitationen  treten  auch  bei  ruhiger  Bettlage  auf  und 
können  sogar  den  Schlaf  der  Kranken  stören.  Die  Herz- 
dämpfung findet  sich  häufig  etwas  verbreitert,  der  Spitzen- 
stoss  nach  aussen  gerückt,  und  namentlich  werden  fast 
immer  laute  blasende  systolische,  seltener  diastolische 
Geräusche  gehört;  am  lautesten  gewöhnlich  links  vom 
Sternum  im  zweiten  und  dritten  Intercostalraum.  In  der 
Gegend  der  Herzspitze  ist  zuweilen  ,, Katzenschnurren"  zu 
fühlen  (die  Erklärung  dieser  Symptome  s.  S.  155  in  dem 
Abschnitt  über  Chlorose).  Der  Puls  ist  meist  frequent, 
leer,  weich,  bisweilen  schnellend,  nicht  selten  irregulär. 
In  den  kleinen  Arterien  kann  bei  manchen  Kranken  ein 
herzsystolischer  Ton  wahrgenommen  werden. 

Der  Appetit  schwindet  meist  gänzlich,  ja  es  besteht 
sogar  oft  ein  schwer  zu  überwindender  Widerwille  be- 
sonders gegen  Fleischnahrung;  umgekehrt  werden  einzelne 
Kranke  von  Heisshunger  gequält.  Foetor  ex  ore  ist  sehr 
o-ewöhnlich,  ferner  kommt  Aufstossen  und  sehr  hart- 
nackiges  Erbrechen  vor.  Viele  Kranke  klagen  über  fort- 
währenden Durst. 

Der  Stuhlgang  kann  angehalten  sein,  häufiger  be- 
steht aber  Durchfall,  ja  es  kann  zu  andauernden  pro- 
fusen Diarrhöen  mit  typhusartigen  Stühlen  kommen.  Die 
Untersuchung  der  Bauchorgane  ergiebt  meist  einen  nega- 
tiven Befund;  die  Milz  ist  zuweilen  um  ein  Weniges,  fast 
nie  stark  vergrössert. 

Der  Harn  ist  meist  dunkel  gefärbt;  er  enthält 
manchmal  Spuren  von  Eiweiss,  doch  in  der  Regel  keine 
Nierencylinder.  In  manchen  Fällen  wird  Gallenfarbstofif 
darin  gefunden ,  ferner  Indican  in  gesteigerter  Menge 
(Hennige  ^'^)  u.  A.),  Pepton  (v.  Jaksch,  Birch- 
H  i  r  s  c  h  f e  1  d  ^),    Leucin  und  Tyrosin. 

In  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  treten  meist 
Oedeme  an  den  unteren  Extremitäten,  nicht  selten  auch 
im  Gesicht  und  an  anderen  Körperstellen  auf,  zuweilen 
auch  Höhlenhydrops  in  den  Pleuren  und  im  Peritoneum, 
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selten  im  Pericardialsack.  Diese  wassersüchtigen  Erschei- 
nungen sind,  wie  bei  anderen  Anämien,  auf  die  veränderte 
Blutbeschaffenheit  und  auf  Ernährungsstörungen  in  den 
Gefäss wänden  zu  beziehen. 

Ein  regelmässiges  Symptom  der  perniciösen  Anämie  ist 
die  hämorrhagische  Diathese,  die,  ausser  den  schon 
erwähnten  Netzhautblutungen,  namentlich  häufig  abundantes 
und  äusserst  hartnäckiges  Nasenbluten  erzeugt.  Auch 
Hämorrhagien  aus  der  Mao-en-  und  Darmschleimhaut  und 
Blutungen  in  die  Haut  in  Form  von  Petechien  sind  keine 
Seltenheit;  grössere  Ecchymosen  in  der  Haut  kommen 
dagegen  nur  ausnahmsweise  vor.  Gehirnblutungen  können 
schon  frühzeitig  zu  Lähmungen  führen,  ja  sogar  als  eine 
der  ersten  Erscheinungen  der  Krankheit  auftreten. 

Die  schädlichen  Folgen  der  schweren  Anämie  für  das 
Nervensvstem  machen  sich  anfangs  durch  Schwindel, 
Ohrensausen,  Kopfschmerz,  Schlaflosigkeit  bemerklich, 
später  bildet  sich  oft  ein  Zustand  tiefer  Apathie  aus;  in 
manchen  Fällen  werden  im  Gegentheil  die  Kranken  von 
einer  fortwährenden  Unruhe  gequält  oder  es  stellen  sich 
Delirien  ein,  die  mit  manieartiger  Erregung  einhergehen 
können. 

Als  seltenere  Complicationen  sind  Lähmungen  zu  er- 
wähnen, die  nicht  von  den  schon  besprochenen  Hämor- 
rhagien  im  Centralnervensystem  abhängen.  Zuerst  wurde 
von  Lepine  ein  Fall  mitgetheilt,  in  dem  vorübergehend 
atrophische  Lähmungen  der  Extensoren  an  den  sämmt- 
lichen  Extremitäten  aufgetreten  und  mit  den  übrigen 
Symptomen  der  günstig  verlaufenden  Erkrankung  wieder 
zurückgegangen  waren.  Während  es  sich  hier  offenbar 
um  neuritische  Processe  gehandelt  hatte,  wurden  später 
zuerst  von  Lichtheim^^),  dann  von  Minnich^^),  Eisen- 
lohr-^),  Bormann^'^)  Degenerationen  im  Rückenmark 
beschrieben,  die  meist  die  Hinterstränge  oder  Theile  der- 
selben, theilweise  auch  die  Pyramidenbahnen  betrafen; 
V.  Noorden  fand  Degenerationen  in  der  Medulla  ob- 
longata,    dem    Rückenmark    und    den   peripheren    Nerven. 
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Die  während  des  Lebens  beobachteten  Symptome  hatten 
meist  ein  tabesähnliches  Krankheitsbild  ergeben.  Minnich 
hält  diese  Veränderungen  für  bedingt  durch  toxische  Ein- 
flüsse und  reiht  sie  den  von  Tuczek  beschriebenen  In- 
toxicationsneurosen  des  Rückenmarks  an;  offenbar  sind 
sie  auf  eine  Stufe  zu  stellen  mit  den  Degenerationen  am 
Nervensystem,  die  in  letzter  Zeit  bei  kachectischen 
Krebskranken  und  Tuberkulösen  wiederholt  gefunden 
worden  sind. 

Einen  anderen  Ursprung  dürften  die,  meist  symptom- 
los bleibenden,  Herderkrankungen  haben,  die  kürzlich 
Nonne-^"^)  beschrieben  hat,  da  hier  der  Zusammenhang 
der  Erkrankungsherde  mit  den  Gefässen  besonders  be- 
tont wird. 

Die  Körpertemperatur  bleibt  selten  dauernd  normal. 
Manchmal  bestehen  lange  Zeit  subfebrile  Temperaturen 
zwischen  37,5 — 38,5  (Kernig^^),  gewöhnlich  stellen  sich 
in  der  letzten  Zeit  erheblichere  Temperatursteigerungen 
ein,  die  meist  einen  irregulären  Verlauf  haben,  seltener 
eine  Febris  continua,  wie  bei  dem  Abdominaltyphus  dar- 
stellen. V.  Noorden  sah  in  einem  Falle  einen  Fieber- 
verlauf, der  an  das  chronische  Rückfallsfieber  Ebstein 's 
(s.   Pseudoleukämie)   erinnerte. 

Wenn  unter  den  bisher  beschriebenen  Krankheits- 
erscheinungen kaum  eine  zu  finden  ist,  die  nicht  auch 
gelegentlich  im  Verlauf  anderer  Anämien,  namentlich  auch 
bei  schweren  Blutungsanämien  beobachtet  werden  kann, 
so  steht  es  mit  dem  Blutbefund  nicht  wesentlich  besser. 

Wie  bei  der  Chlorose,  erscheint  das  Blut  bei  der 
perniciösen  Anämie  schon  makroskopisch  abnorm  blass. 
Die  Geldrollenbildung  ist  hier  noch  mangelhafter  als  bei 
der  Bleichsucht,  oft  fehlt  sie  vollständig.  Die  Zahl  der 
Erythrocyten  ist  vermindert,  und  zwar  werden  bei  der 
perniciösen  Anämie  so  niedrige  Werthe  gefunden,  wie  sie 
sonst  kaum  je  vorkommen:  Zahlen  unter  i  000000  sind 
durchaus  keine  Seltenheit,  ja  Quincke  hat  sogar  einmal 
nur   143000  gezählt!      Während    aber   bei   allen   anderen 
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x\nämieformen  und  am  ausgesprochensten  bei  der  Chlorose, 
in  der  Regel  die  Oligochromämie  überwiegt,  nimmt  bei 
der  pemiciösen  Anämie  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  proportional  der  Blutkörperchen- 
zahl ab,  ja  es  scheint  sogar,  dass  die  rothen  Blutkörper- 
chen reicher  an  Blutfarbstoff  werden  können,  als  in  der 
Norm.  Dieses  zuerst  von  Laache"^),  später  von  Kahler, 
Dehio^^)  u.  A.  hervorgehobene  Verhalten  wird,  wie  es 
scheint,  nur  bei  der  perniciösen  Anämie  beobachtet,  doch 
auch  hier  nicht  in  allen  Fällen. 

Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  des  Blutes  fällt 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  auf,  dass  ein  Theil  der  rothen 
Blutkörperchen  seine  normale  runde  Form  verloren  und 
unregelmässige  (Birnen-,  Biscuit-  u.  s.  w.)  Formen  ange- 
nommen hat.  Ferner  finden  sich  auffallend  kleine  rothe 
Körperchen,  die  aber  die  normale,  biconcave  Gestalt  haben. 
Diese  Erscheinung,  die  von  Quincke  als  „Poikilocytose" 
bezeichnet  worden  ist,  beruht  nach  der,  von  den  meisten 
neueren  Forschem  acceptirten  Meinung  Ehrlich's'*^)  auf 
einem  Zerfall  der  Erythrocyten.  Die  Producte  dieses 
Zerfalls,  die  übrigens  ihr  Hämoglobin  bewahren  und  für 
die  Respiration  weiter  brauchbar  zu  bleiben  scheinen, 
nennt  Ehrlich   „Schistocyten". 

Ausserdem  finden  sich  im  Blute  abnorm  grosse,  in- 
tensiv gefärbte  Blutkörperchen,  die  Makrocyten,  die  nach 
der  Auffassung  Ehrlich's  mit  den  von  ihm  beschriebenen 
Megaloblasten  identisch  sein  sollen  (s.   oben). 

Normoblasten  sind  in  der  Regel  nur  in  geringer 
IMenge  oder  gar  nicht  zu  finden. 

Das  Auftreten  der  Megaloblasten  im  Blute  in  grösserer 
]Menge  hat  Ehrlich  als  sicheres  Zeichen  der  perniciösen 
Anämie  hingestellt.  Wenn  sich  diese  Ansicht  bewahr- 
heiten sollte,  was  durch  weitere  Forschungen  zu  ent- 
scheiden ist,  so  würde  hierin  endlich  ein  Symptom  von 
ausschlaggebender  differential diagnostischer  Bedeutung  ge- 
funden sein.  Dass  die  Megaloblasten  in  geringerer  Menge 
auch  bei  anderen  Anämien  vorkommen,  wird  von  Ehrlich 
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selbst  nicht  geleugnet  und  ist  z.  B.  für  die  Chlorose 
kürzlich  von  Hammerschlag  betont  worden  (s.  Chlorose). 
Uebrigens  ist  Ehrl  ich 's  Anschauung  über  das  Wesen 
und  die  Bedeutung  der  Megaloblasten  noch  nicht  allseitig 
anerkannt;  z.  B.  hält  Askanazy  diese  Zellenform  für 
eine  Entwickelungsvorstufe  der  Normoblasten^^).  Am  ge- 
färbten Präparat  macht  sich  an  einem  Theil  der  Erythro- 
cyten  „anämische  Degeneration'' (Ehrlich,  Askanazy  ^^), 
vergl.  Abschnitt  I,   B,   6)  bemerkbar. 

Eine  interessante,  das  Verhalten  des  Hämoglobins  be- 
treffende Beobachtung  hat  Copeman'^'')  mitgetheilt. 
Während  sich  nämlich  im  normalen  Blut  Hämoglobin- 
krystalle  erst  nach  gewissen  Vorbereitungen  (Faulen  des 
Blutes,  Einwirkung  von  Galle  auf  dasselbe.  Schütteln  mit 
Aether  u.  s.  w.)  bilden,  kann  man  diesen  Vorgang  in 
manchen  Fällen  von  perniciöser  Anämie  ohne  weiteres 
beobachten,  wenn  man  einen  Tropfen  Blut  auf  einen 
Objectträger  bringt  und,  nachdem  am  Rande  die  Ge- 
rinnung begonnen  hat,   ein  Deckglas  auflegt. 

Die  Zahl  der  Leukocyten  im  Blute  ist  in  der  Regel 
nicht  vermehrt,  eher  niedrig;  doch  kommen  vorübergehend 
bei  den  sogenannten  Blutkrisen  (s.  unten)  Leukocyten 
vor.  In  den  letzten  Stadien  der  Erkrankung  ist  von 
Litten  ein  so  erhebliches  Anwachsen  des  Leukocyten- 
gehaltes  beobachtet  worden,  dass  von  einem  Uebergang 
der  perniciösen  Anämie  in  Leukämie  die  Rede  sein 
konnte.  Ja  Warfvinge"^^)  hält  sogar  beide  Krankheiten 
für  identisch. 

Das  anämische  Aussehen  der  Kranken  scheint  bei  der 
perniciösen  Anämie  nicht  nur  auf  der  Abnahme  der  Färbe- 
kraft des  Blutes  zu  beruhen;  es  scheint  sich  hier  vielmehr 
um  einen  Verlust  aller  Blutbestandtheile,  um  wahre  Oli- 
gämie zu  handeln,  wenn  auch  selbstverständlich  die  Oli- 
gocythämie  verhältnissmässig  erheblich  überwiegt.  Quincke 
hat  in  zwei  Fällen  diese  Frage  studirt  und  eine  Ver- 
minderung der  Gesammtblutmenge  um  mehr  als  ein 
Drittel  gefunden. 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  j2 


In  vielen  Fällen  schreitet  die  perniciöse  Anämie  un- 
aufhaltsam fort,  bis  die  Kranken  an  den  Folgen  der 
Blutverarmung  zu  Grunde  gehen,  und  man  hat  deshalb 
das  Leiden  vielfach  als  perniciöse  progressive  Anämie 
bezeichnet.  Es  werden  aber  auch  Remissionen  beobachtet, 
die  zuweilen  mit  einer  ganz  plötzlichen  Veränderung  im  Blut- 
befund einhero-ehen.  Anscheinend  in  Folge  einer  acuten 
Steigerung  in  der  Thätigkeit  der  cytogenen  Organe,  zeigt 
sich  nämlich  das  Blut  gleichsam  überschwemmt  mit  grossen 
Mengen  neugebildeter,  zum  Theil  kernhaltiger  rother  Blut- 
körperchen, während  gleichzeitig  auch  die  Leukocytenzahl 
ansteigt.  INIit  welcher  erstaunlichen  Energie  dabei  die 
Blutneubildung  erfolgt,  beweist  eine  Beobachtung  von 
Noorden's-i),  der  die  Erythrocytenzahl  in  4  Tagen  von 
800000  auf  1300000  ansteigen  sah!  Solche  „Blutkrisen" 
wurden  ausserdem  von  Laache,  Ehrlich,  Dorn^^)  u.  A. 
beobachtet. 

Oft  ist  diese  Besserung  nur  vorübergehend,  doch 
mehren  sich  in  letzter  Zeit  die  Mittheilungen  über  Er- 
krankungsfälle, die  einer  dauernden  Heilung  zugeführt 
worden  sind.  Laache  sah  diese  günstige  Wendung  so- 
gar in  einem  Falle  eintreten,  in  dem  die  Blutkörperchen- 
zahl auf  500000  gesunken  war! 

Dennoch  ist  die  Prognose  der  perniciösen  Anämie 
im  Allgemeinen  ungünstig.  Verhältnissmässig  gut  sind  die 
Aussichten  auf  Heilung  selbstverständUch  in  den  Fällen, 
wo  der  Ursprung  des  Leidens  mit  Schädlichkeiten  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden  kann,  die  sich  beseitigen 
lassen.  So  gelingt  es  zuweilen,  die  Krankheit  durch  die 
Abtreibung  von  Eino-eweidewürmem  oder  durch  die  Ent- 
leerung  faulender  Massen  aus  dem  Darmkanal  rasch  zu 
beheben.  Doch  darf  man  nicht  vergessen,  dass  die  Blut- 
veränderungen bei  dieser  x\nämieform,  wenn  sie  einmal 
einen  gewissen  Grad  erreicht  haben,  gleichsam  Selbständig- 
keit gewinnen  und  fortschreiten  können,  wenn  auch  die 
Ursache  beseitigt  ist,  durch  die  sie  zuerst  hervorgerufen 
worden  waren. 
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In  den  geheilten  Fällen  bleibt  eine  erhöhte  Neigung 
zu  erneuter  Erkrankung  bestehen. 

Anatomischer  Befund.  Die  augenfälligste  Er- 
scheinung an  den  Leichen  der  an  perniciöser  Anämie 
Gestorbenen  ist  die  Blutlosigkeit,  die  blasse  Farbe  aller 
Organe,  die  noch  modificirt  wird  durch  die  Verfettung, 
die  sich  an  verschiedenen  Leichentheilen  zu  finden  pflegt. 
Besonders  ausgesprochen  ist  dieselbe  gewöhnlich  am  Herzen, 
wo  die  verfetteten  Stellen  in  Form  von  gelben  Strichen 
oder  einer  getigerten  Zeichnung  durch  das  Pericard  durch- 
leuchten und  namentlich  auf  der  Innenfläche  des  Herzens, 
am  stärksten  gewöhnlich  an  den  Papillarmuskeln,  zu  sehen 
sind.  Nach  Krehl^^)  lässt  übrigens  der  Grad  der  Ver- 
fettung keine  Schlüsse  auf  die  Intensität  der  Erkrankung 
zu.  Ausser  am  Herzen,  findet  sich  fettige  Degeneration 
namentlich  nicht  selten  an  den  Nierenepithelien  und  den 
Drüsenelementen  des  Pankreas. 

Ein  häufiger  Befund  sind  ferner  Hämorrhagien  in  den 
Meningen  und  im  Gehirn  und  Rückenmark,  meist  capillärer 
Natur,  ferner  in  den  Lungen,  den  Nieren  und  vielen 
anderen  Organen. 

Als  Folge  der  ausgedehnten  Blutzerstörung  findet  sich 
ziemlich  constant  eine  abnorme  Eisenablagerung  in  Leber, 
Milz,  Nieren  und  Knochenmark  (Quincke °*^),  Mott^i), 
Hunter 2'),  Stühlen ^s),  ein  Befund,  der  ausser  bei  der 
perniciösen  Anämie,  nur  noch  nach  der  Einwirkung  von 
blutlösenden  Giften  und  bei  solchen  Erkrankungen  er- 
hoben wird,  die  zu  Blutungen  in  die  Körperorgane  führen 
(Scorbut),  während  er  bei  secundären  Anämien  fehlt. 

Die  oben  schon  erwähnten  Veränderungen  an  der 
Schleimhaut  des  Magen-  und  Darmkanals:  Auflockerung, 
Follikelschwellung,  Athrophie,  wird  von  Manchen  als  Folge- 
erscheinung der  Anämie  aufgefasst  (Eichhorst);  Wilt- 
schur  fand  auch  ulceröse  Veränderungen  und  Bildung 
diphtheritischer  Beläge  im  Darmkanal. 

Die  Veränderungen  am  Knochenmark,  die  dem  Mark 

T5>* 
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der  Röhrenknochen  ein  rothes  lymphoides  Aussehen  ver- 
leihen, sind  schon  oben  besprochen  worden;  sie  sind  kein 
ganz  constanter  Befund,  namenthch  bei  rapidem  Krank- 
heitsverlauf bleibt  zuweilen  das  normale  Fettmark  erhalten. 


Diagnose.  Die  Diagnose  der  perniciösen  Anämie 
kann  unter  Umständen  grosse  Schwierigkeiten  bereiten. 
Fälle  von  Chlorose  lassen  sich  in  der  Regel  durch  das 
Geschlecht  und  das  iVlter  der  Kranken  und  durch  den 
gutartigen  Verlauf  der  Krankheit  unterscheiden,  dagegen  ist 
die  Ausschliessung  gewisser  secundärer  Anämien,  nament- 
lich der  Carcinomkachexie  bisweilen  ausserordentlich 
schwierig,  ja  unmöglich.  Für  perniciöse  Anämie  spricht 
in  solchen  Fällen  eine  ausgesprochene  Erhöhung  der 
Körpertemperatur,  während  der  Mangel  des  Fiebers  nicht 
dao-e2;en  in  die  Wa^schale  gelegt  werden  kann. 

Besonders  wichtig  für  die  einzuschlagende  Therapie 
ist  es,  festzustellen,  ob  der  Anämie  Helminthiasis  zu  Grunde 
liegt,  eine  Frage,  die  nur  durch  genaue  Untersuchungen 
der  Fäces  auf  das  Vorhandensein  von "  Parasiten  oder  ihrer 
Eier  zu  lösen  ist. 

Oft  giebt  sich  der  abnorme  Blutzerfall  durch  dunkele 
Farbe  des  Harns  kund;  während  eine  Vermehrung  seines 
Indicangehaltes  auf  eine  Steigerung  der  Eiweissfäulniss  im 
Darm  hindeutet. 

Bei  der  Blutuntersuchung  ist  auf  das  Verhältniss  der 
Erythrocytenzahl  zu  dem  Hämoglobingehalt  und  auf  das 
Vorhandensein  von  Makrocyten  und  Megaloblasten  zu 
achten;  die  Poikilocytose  ist  nicht  charakteristisch  für 
perniciöse  Anämie. 

In  vielen  Fällen  kann  man  nur  durch  län.2:ere  Be- 
obachtung der   Kranken  zur  Diagnose  gelangen. 


o 


Therapie.  Ausser  der  Regelung  der  Lebensweise 
und  der  Heranziehung  aller  Hülfsmittel,  die  zur  Hebung 
der  Constitution    im  Allgemeinen    dienen  können,  kommt 
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als  Medicament  vorzugsweise  der  Arsenik  in  Betracht, 
während  Eisenmittel  gewöhnlich  schlecht  vertragen  werden. 

Ferner  ist  die  Ausführung  einer  Bluttransfusion  in 
Erwägung  zu  ziehen.  Auch  SauerstofFinhalationen  können 
versucht  werden. 

Bezüglich  aller  Einzelheiten  verweise  ich  auf  das 
Capitel  über  allgemeine  Therapie  (S.   89  ff.). 
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B.    Leukämie  und  Pseudoleukämie. 
1.   Die  Leukämie. 

Das  wesentliche  Symptom  der  Leukämie  ist  eine  fort- 
schreitende Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute,  wäh- 
rend zugleich  die  Erythrocytenzahl  allmählich  abnimmt; 
anatomisch  ist  die  Erkrankung  durch  Lymphombildung  in 
den  blutbildenden  Organen  und  lymphomatöse  Infiltrationen 
in  anderen  Körpertheilen  charakterisirt. 

Virchow  erkannte  zuerst  die  wahre  Bedeutung  der, 
bei  gewissen  Krankheitszuständen  im  Leichenblut  nach- 
gewiesenen Anwesenheit  grosser  Mengen  von  farblosen 
Zellen  und  ihren  Zusammenhang  mit  Erkrankungen  der 
blutbereitenden  Organe ,  während  frühere  Beobachter, 
namentlich  auch  B  e  n  n  e  t ,  diese  Veränderung  als  Eiter- 
bildung aufgefasst  hatten.  Nachdem  im  Jahre  1845  ^^^ 
anatomische  Beschreibung  der  Leukämie  von  Virchow 
erschienen  war,  wurde  die  Krankheit  1849  von  Vogel 
zum  ersten  Male  am  Lebenden  diagnosticirt. 

Virchow  unterschied  damals  nur  eine  lienale,  lym- 
phatische und  gemischte  Form  der  Leukämie  und  erst 
1869  fand  Neu  mann,  dass  der  Erkrankungsprocess  auch 
vom  Knochenmark  ausgehen  könne  und  stellte  die  myelo- 
gene Form  der  Leukämie  auf. 

Die  A  e  t  i  o  1  o  g  i  e  der  Leukämie  ist  noch  fast  voll- 
kommen dunkel. 
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Zahlreiche  Forscher  haben  sich  bemüht,  bei  Leukä- 
mikern  organisirte  Krankheitserreger  im  Blute  oder  in  den 
blutbildenden  Organen  nachzuweisen;  theil weise  mit  posi- 
tivem Erfolg. 

Abgesehen  von  den  früheren  ]Mittheilungen  von  Klebs, 
der  schon  im  Jahre  1880  „INIonadinen"  und  später  lebhaft 
bewegliche  Bacillen  in  grosser  Menge  im  Blute  gefunden 
haben  wollte,  wurden  zuerst  von  Osterwald  im  Blut,  in 
der  INIilz  und  in  den  metastatischen  Lymphomen  eines 
Leukämiekranken  Mikrococcen  nachgewiesen.  Denselben 
Befund  hatten  dann  Hinterb  erger  5),  Hintze")  u.  A., 
und  V  e  r  d  e  1 1  i  ^)  gelang  es  sogar ,  an  Kaninchen  durch 
Impfung  mit  den  Culturen  der  Coccen  oder  mit  Lymph- 
drüsenstückchen, die  seinen  zwei  Kranken  exstirpirt  worden 
waren,  ein  Krankheitsbild  zu  erzeugen,  das  charakterisirt 
war  durch  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen,  der  INIilz  und 
der  Leber ,  lymphomatöse  Infiltration  in  verschiedenen 
Organen,  nekrotische  Vorgänge  an  den  Parenchymzellen 
und  geringe  Wucherung  des  Bindegewebes  in  Lymph- 
drüsen,  Leber,   Nieren  und  I\Iilz. 

Bacillenbefunde  sind  ferner  von  Claudio  Fermi^), 
Kelsch  u.  Vaillard^)  und  Pawlowsky^^)  veröffentlicht 
worden.  Permi  züchtete  aus  Milz,  Leber  und  Lymphdrüsen 
eines  an  Leukämie  gestorbenen  Mannes  kurze,  dicke,  an 
den  Enden  abgerundete  Stäbchen,  die  mit  den  von  Kelsch 
und  Vaillard  beschriebenen  übereinstimmten,  und  Paw- 
lowskv  fand  bei  vier  Kranken  während  des  Lebens  im 
Blute  und  ferner  in  den  Organen  dreier  Leichen  sehr  kleine, 
schwer  zu  färbende,  gleichfalls  an  den  Enden  abgerundete 
Stäbchen.  Ja,  von  Obrastzow^^)  und  Cabot^-)  wurde 
sogar  anscheinend  Uebertragung  der  Krankheit  von  Person 
zu  Person  beobachtet,  insofern  als  die  Pfleger  der  zuerst 
an  Leukämie  erkrankten  Personen  bald  darauf  demselben 
Leiden  zum   Opfer  fielen. 

Diesen  Beobachtungen,  die  für  den  infectiösen  Charakter 
des  leukämischen  Krankheitsprocesses  zu  sprechen  scheinen, 
stehen  aber  andere,  negative  Befunde  gegenüber    (Gutt- 
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mann'''^'),  Litten^');  Litten  hat  Blut,  Milz-  und  Lymph- 
drüsensaft von  vier  lebenden  Kranken  in  Koch 's  Institut 
untersuchen  und  Impfversuche  damit  anstellen  lassen). 
Ferner  ist  ein  Theil  der  oben  erwähnten  Bacterienbefunde 
an  nicht  mehr  ganz  frischen  Leichen  erhoben  worden, 
während  in  einem  weiteren  Theil  der  Fälle  Complicationen 
mit  anderen,  infectiösen  Zuständen  nicht  ausgeschlossen 
erscheinen.  Hier  handelte  es  sich  nämlich  um  Fälle  von 
sogenannter  acuter  Leukämie,  die  ja  häufig  mit  Ulcera- 
tionen  im  Mund  oder  auch  im  Darmkanal  einhergeht;  es 
könnte  also  auch  von  diesen  Stellen  aus  eine  Bacterien- 
invasion  stattgefunden  haben ,  die  ätiologisch  mit  der 
Leukämie  gar  nicht  in  Zusammenhang  stünde. 

Die  infectiöse  Natur  der  Leukämie  ist  demnach  vor- 
läufig nicht  erwiesen. 

Zweifellos  kommt  die  Krankheit  wesentlich  häufiger 
unter  der  arbeitenden  Bevölkerung,  als  in  den  höheren 
Ständen  vor;  nach  einer  Zusammenstellung  von  Mosler 
gehörten  den  letzteren  unter  80  Kranken  nur  8  an. 
Ferner  ist  eine  grössere  Disposition  des  männlichen  Ge- 
schlechtes unverkennbar  (Ehrlich:  60  Männer,  31  Frauen; 
Mosler:  18  Männer,  8  Frauen).  Früher  wurde  allgemein 
angenommen,  dass  die  Leukämie  vorwiegend  nur  in  dem 
dritten  bis  fünften  Lebensjahrzehnt  vorkomme,  doch,  wie 
bei  der  perniciösen  Anämie,  mehren  sich  in  neuerer  Zeit 
die  Mittheilungen  über  Erkrankungen  in  einem  früheren 
Alter,  ja  sogar  in  der  ersten  Kindheit  (Welch^*^), 
V,  Jakschi*^),  Ortneri'),  Thomson  u.  Muir^«),  Middle- 
ton^^),  Morse^*^),  und  Senator^^)  sah  sogar  den  Krank- 
heitsprocess  von  der  17.  Woche  an  beginnen.  Nach  einer 
Statistik  von  Weber -2)  über  28  Fälle  betrafen  4  das 
erste  Lebensjahr  und  12  Kranke  waren  nicht  über 
20  Jahre  alt. 

Ob  erbliche  Einflüsse  eine  Rolle  spielen,  ist  noch 
zweifelhaft.  Directe  Uebertragung  von  der  erkrankten 
Mutter  auf  den  Fötus  scheint  nicht  stattzufinden,  obgleich 
die    Krankheit   angeboren    vorkommen    kann,    auch    wenn 
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die  Mutter  gesund  ist  (Sänger-^).  Cameron^'i)  nimmt 
an,  dass  die  Disposition  zur  Erkrankung  an  Leukämie  auf 
die  Kinder  übergehe.  Das  wiederholt  beobachtete  Be- 
fallenwerden von  Geschwistern  (Biermer,  Senator^i), 
Eichhorst)  könnte  auch  durch  die  Einwirkung  derselben 
Schädlichkeit  auf  mehrere  Mitglieder  einer  Familie  erklärt 
werden. 

Der  x\usbruch  der  Krankheit  wird  auf  mancherlei  Ur- 
sachen zurückgeführt:  mangelhafte  Ernährung,  schlechte 
hygienische  Verhältnisse,  geistige  Anstrengung,  Kummer 
und  Sorge  sollen  hier  in  Frage  kommen;  ferner  besonders 
auch  wiederholte  Schwangerschaften  und  Aborte.  M  o  s  1  e r  i) 
betont  die  Bedeutung  starker  Erkältungen;  Ebstein-^), 
Greiwe^c)  u,  A.  haben  Leukämie  im  Anschluss  an 
Quetschungen  und  Erschütterungen  der  Milzgegend  auf- 
treten sehen.  In  manchen  Fällen  waren  der  Bluterkrankung 
Infectionskrankheiten  (Diphtherie,  Typhus,  Intermittens, 
Influenza  [Litten],  Lues)  vorausgegangen;  bei  Kindern 
scheint  die  Rachitis,  die  ja  mit  einer  Reizung  des  Knochens 
verläuft,  den  Ausbruch  der  Leukämie  befördern  zu  können. 
Auch  lano;wierio;e  Diarrhöen  wirken  in  diesem  Sinne. 

Nicht  selten  entwickelt  sich  die  Leukämie  aus  der 
Hodgkin'schen  Krankheit  (Fleischer  u.  Pengoldt-'), 
Mosler,  Westphal,  Troje^s);  Palma -O)  sah  sie  als 
Complication  des  Lymphosarcoms  auftreten  und  in  einem 
Falle  Litten's  wurde  sie  in  den  letzten  Stadien  der  per- 
niciösen  Anämie  beobachtet. 

Bei  der  Frage  nach  dem  Wesen  der  Leukämie 
handelt  es  sich  hauptsächlich  darum,  zu  entscheiden,  ob 
die  zuerst  von  Virchow  ausgesprochene  Anschauung  zu 
Recht  besteht,  dass  die  Erkrankung  eines  oder  mehrerer 
Systeme  lymphatischer  Organe  das  Primäre  sei  oder  ob 
der  eigentliche  pathologische  Process  sich  im  Blute  ab- 
spielt und  die  an  der  Milz,  den  Lymphdrüsen,  dem 
Knochenmark  beobachteten  Veränderungen  secundärer 
Natur  sind. 

Den    letzteren    Standpunkt    nehmen    Robin,    Kott- 
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mann,  Renaut,  Biondi,  Biesiadecki  und  Löwit  ein, 
und  zwar  nehmen  diese  Forscher  zum  Theil  eine  abnorm 
gesteigerte  Vermehrung  der  Leukocyten  irii  strömenden 
Blute  an,  während  Biesiadecki  ungenügende  Umwand- 
lung in  Erythrocyten  und  Löwit  einen  verminderten 
Zerfall  der  weissen  Zellen  vermuthet. 

Roux^^)  nimmt  eine  vermittelnde  Stellung  ein,  indem 
er  sich  einerseits  der  Meinung  Löwit 's  anschliesst,  anderer- 
seits aber  auch  mit  Virchow  eine  Steigerung  der  Leuko- 
cytenbildung  in  den  blutbildenden  Organen  annimmt. 

Diese  Virchow'sche  Lehre  wird  von  den  meisten  älteren 
und  neueren  Forschern  getheilt  (so  von  Bollinger,  Neu- 
mann, Mosler,  Cohnheim,  Hayem,  Wertheim^^), 
H.  F.  Müller •'^2),  Troje-^)  u.  A.)  und  stützt  sich  neuerdings 
namentlich  auf  den  von  Wertheim,  H.  F.  Müller  u.  A. 
geführten  Nachweis  karyokinetischer  Vorgänge  an  den 
Zellen  der  blutbildenden  Organe.  Von  Hindenburg^^) 
wird  die  Möglichkeit  betont,  dass  die  neugebildeten  Zellen 
im  Blute  noch  eine  weitere  Vermehrung  eingehen. 

Die  früher  auch  diagnostisch  getrennten  Formen  der 
lymphatischen,  lienalen  und  medullären  Leukämie  sind 
höchstwahrscheinlich  als  der  Ausdruck  desselben  Processes 
in  den  blutbildenden  Organen  aufzufassen  (Müller)  und, 
da  die  eine  Form  in  die  andere  übergehen  kann,  ist  es 
oft  unmöglich,  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  ana- 
tomisch festzustellen.  Aber  auch  klinisch  lässt  sich,  aus 
dem  Blutbefund  wenigstens,  nicht  erschliessen ,  welches 
Organ  das  zuerst  oder  vorwiegend  afficirte  ist.  Denn 
einmal  ist  auch  dieser  häufig  nicht  constant  und  ferner 
geht  aus  neueren  Untersuchungen  von  Arnold^^)  u.  A. 
hervor,  dass  im  Knochenmark  verschiedene  Zellformen 
vorkommen:  Lymphocyten  wie  Myelocyten  und  alle  Arten 
der  Granulirung.  Man  kann  demnach  aus  der  im  Blute 
vorwiegend  gefundenen  Leukocytenform  keinen  Schluss 
auf  Erkrankung  eines  bestimmten  blutbildenden  Organes 
ziehen. 

Die    Lymphombildung    in    anderen    Organen     (Leber, 
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Nieren,  Haut  u.  s.  w.)  wird  von  Virchovv  darauf  zurück- 
geführt, dass  ein  durch  die  Leukocyten  weiter  transpor- 
tirtes  Virus  eine  Wucherung  der  Gewebselemente  anregt, 
während  mehrere  neuere  Forsciier  die  Bildung  der  Tu- 
moren den  ausgewanderten  Leukocyten  selbst  zuschreiben. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Leukämie  nimmt  in 
der  Regel  einen  überaus  chronischen  Verlauf  und  kann 
sich  über  mehrere  Jahre  hinziehen;  es  kommen  aber  auch 
plötzlich  beginnende  und  rasch  zum  Tode  führende  Fälle 
vor,  die  überhaupt  durch  gewisse  Besonderheiten  ihres 
klinischen  Bildes  ausgezeichnet  zu  sein  pflegen. 

Die  ersten  Krankheitserscheinunsfen  werden  orewöhnlich 
durch  die  Vergrösserung  der  Milz  bedingt.  Das  an- 
schwellende Organ  erzeugt  ein  Gefühl  von  Vollsein  und 
Druck  im  linken  Hypochondrium,  und  auch  die  Athmung 
kann  durch  die  Behinderung  der  Zwerchfellthätigkeit  schon 
frühzeitig  erschwert  werden.  In  anderen  Fällen  lenken 
die  Lymphdrüsentumoren  zuerst  die  Aufmerksamkeit  der 
Kranken  auf  sich  oder  erzeugen,  bei  verstecktem  Sitz, 
durch  Druck  auf  ihre  Nachbarorgane  Beschwerden  ver- 
schiedener Art. 

Die  Hautfarbe  kann  lange  Zeit  normal  bleiben,  und 
auch  der  Ernährungszustand  zeigt  sich  oft  gut  erhalten. 
Gewöhnlich  macht  sich  aber  bald  eine  zunehmende  Blässe 
geltend;  die  Haut  gewinnt  ein  fahles  Aussehen,  in  den 
späteren  Stadien  häufig  ein  gelbliches  Colorit  und  auch 
die  Schleimhäute  verlieren  ihr  rosiges  Incamat. 

Das  ausschlaggebende  Symptom  ist  der  Blutbefund. 
Schon  bei  makroskopischer  Betrachtung  erscheint  das  Blut 
in  schwereren  Fällen  auffallend  blass  oder  rahmartig, 
manchmal  bräunlich  verfärbt,  und  die  mikroskopische 
Untersuchung  lässt  gewöhnlich  ohne  weiteres  die  Vermeh- 
rung der  Leukocyten  erkennen.  Während  das  normale 
Blut  ungefähr  7000 — 10  000  weisse  Blutkörperchen  in 
einem  Kubikmillimeter  enthält,  ihr  Zahlenverhältniss  zu 
den   rothen    also    wie    1:700   bis    1:500    ist,    kann    sich 
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dieses  Verhältniss  bei  der  Leukämie  zu  Gunsten  der  farb- 
losen Zellen  derart  verändern,  dass  sie  den  Erythrocyten 
an  Zahl  gleichkommen,  ja  diese  sogar  übertreffen.  In 
einem  Falle  von  Eichhorst •^'^)  wurden  z.  B.  316000 
rothe  und  360000  weisse  Blutkörperchen  im  Kubikmilli- 
meter  Blut  gefunden. 

Diese  Leukocytenvermehrung  geht  nicht  in  derselben 
Form  von  statten,  wie  bei  den  Leukocytosen.  Während 
hierbei  namentlich  die  polynucleären  Zellen  in  grosser 
Menge  im  Blute  erscheinen,  sind  bei  der  Leukämie  ent- 
weder die  kleinen  einkernigen  „Lymphocyten"  vermehrt 
oder  es  treten  in  Masse  grosse,  mononucleäre  Zellen  mit 
wenig,  neutrophil  gekörntem  Protoplasma  und  einem  grossen 
Kern  auf.  Diese  von  Ehrlich  u.  A.  ,,Myelocyten", 
„Markzellen"  genannten  Gebilde  wurden  von  Virchow, 
Mosler,  Eberth,  Eisenlohr,  Litten  ^9)  u.  A.  bei 
der  Leukämie  im  Blute  beobachtet  und  von  Eberth 
und  H.  F.  Müll  er  3-)  wurde  ihre  Identität  mit  den 
„Cellules  medullaires"  des  Knochenmarkes  (Cornil)  nach- 
gewiesen. Ins  Blut  gelangt ,  vermögen  sich  diese  Zellen 
noch  weiter  zu  vermehren,  wie  die  an  ihnen  von  Müller 
gefundenen  Karyokinesen  beweisen;  in  manchen  Fällen 
nimmt  ein  Theil  davon  eosinophile  Granula  an. 

Eine  Zeit  lang  schien  es,  dass  in  dem  Auftreten  der 
]\Iarkzellen  im  Blute  ein  charakteristisches  Zeichen  der 
Leukämie  gegeben  sei^^),  neuere  Beobachtungen  haben 
aber  gezeigt,  dass  dieselben  auch  bei  anderen  iVnämien 
und  Kachexien  gefunden  werden,  z.  B.  bei  syphilitischer 
Anämie  und  bei  Carcinomkachexie  (Loos,  Reinbach-^*'). 
Früher  glaubte  man  allgemein,  aus  dem  Vorwiegen  der 
einen  oder  der  anderen  Zellenart  Schlüsse  auf  den  Sitz 
der  Erkrankung  ziehen  zu  können;  nachdem  aber,  wie 
erwähnt,  durch  Arnold  u.  A.  nachgewiesen  ist,  dass  im 
Knochenmark  auch  Zellen  vom  Typus  der  Lymphocyten 
gebildet  werden,  erscheint  dies  nicht  mehr  zulässig. 

Ausser  den  erwähnten  Zellenarten  zeigen  sich  in  einem 
Theil  der  Fälle  von  Leukämie  auch  die  eosinophilen  Leu- 
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kocyten  vermehrt,  ja  Ehrlich  war  sogar  früher  der  Meinung, 
dass  ihrem  gesteigerten  Auftreten  eine  besondere  diagno- 
stische Bedeutung  zugeschrieben  werden  könne,  doch  hat 
die  neuere  Forschung  diese  Anschauung  nicht  bestätigt 
(vgl.  S.  70).  Dasselbe  gilt  von  dem  Vorkommen  der 
Mastzellen  mit  (basophiler)  y-Granulation,  die  kürzlich  von 
Canon^^)  auch  bei  Gesunden  im  Blute  gefunden  worden 
sind. 

In  manchen  Fällen  ist  an  den  Leukocyten  des 
leukämischen  Blutes  fettige  Degeneration  nachzuweisen 
(Vehsemeyer^^),   Litten^-). 

Die  rothen  Blutkörperchen  und  das  Hämoglobin  neh- 
men auch  bei  der  Leukämie  ab,  aber  nur  selten  in  so 
hohem  Grade  wie  bei  der  pemiciösen  Anämie.  Häufig 
finden  sich  kernhaltige  Ery throcyten ,  ja  Troje-^)  ist  es 
sogar  gelungen,  auch  an  ihnen  Mitosen  darzustellen. 

Die  Blutplättchen  wurden  von  Afanassiew^'^),  Pruss 
und  Litten ^^)  vermehrt  gefunden. 

In  der  Milz  und  im  Leichenblute  von  Leukämikern 
wurden  zuerst  von  Charcot  und  Robin,  '  später  von 
mehreren  anderen  Autoren  die  unter  dem  Namen  der 
„Charcot'schen  Krystalle"  bekannten  schlanken 
Octaeder  gefunden.  Sie  entstehen  namentlich  dann,  wenn 
das  Blut  reich  an  grossen,  protoplasmareichen,  eosinophile 
Körnung  führenden  Leukocyten  ist  (N  euman  n  ■^■^), 
Litten^'^);  WestphaH*^)  gelang  es,  sie  an  Lebenden  in 
dem    durch  Function    gewonnenen   Milzsaft  nachzuweisen. 

Die  chemische  Untersuchung  des  leukämischen  Blutes 
ergiebt  selbstverständlich  eine  Vermehrung  der  den  Leu- 
kocyten eigenen  Substanzen,  z.  B.  der  Nucleinphosphor- 
säure  (Kossel^^);  Ludwig  wdes  darin  beträchtliche  Mengen 
vonPepton  nach,  desgleichen  Freund  und  Obermayer^^), 
Andere  fanden  Hypoxanthin  und  Glutin.  In  dem  von 
Freund  und  Obermayer  analysirten  Blute  fand  sich 
ferner  eine  bedeutende  Vermehrung  des  Fettes,  des  Leci- 
thins und  des  Cholesterins; 

Ein  constantes  und  häufio-  das  erste  Zeichen  der  Leu- 
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kämie  ist  der  Milztumor,  der  zu  enormer  Grösse  an- 
wachsen, ja  mehr  als  die  Hälfte  der  Bauchhöhle  ein- 
nehmen kann.  Die  Milz  behält  dabei  ihre  charakte- 
ristische Gestalt,  ihr  medialer  Rand  zeigt  die  bekannten 
Einkerbungen ;  die  Oberfläche  des  Tumors  ist  glatt  und  auf 
Druck  in  der  Regel  nicht  schmerzhaft.  In  seltenen  Fällen 
kommt  es,  in  Folge  rapiden  Wachsthums  des  Organes  oder 
bei  verringerter  Dehnbarkeit  seiner  Kapsel,  zur  Ruptur 
der  Milz. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  betheiligen  sich  auch  die 
Lymphdrüsen  an  der  Hyperplasie  und  bilden  in  der  seit- 
lichen Halsgegend,  in  den  Leisten  und  in  den  Achsel- 
höhlen nicht  selten  faustgrosse  Tumoren,  die  sich  durch 
Schmerzlosigkeit  und  mangelnde  Hautröthung  von  Drüsen- 
schwellungen anderer  Herkunft  unterscheiden.  Wenn  die 
mediastinalen  und  peribronchialen  Lymphdrüsen  an- 
schwellen, so  können  die  bekannten  Erscheinungen  von 
Compression  der  Bronchien  oder  der  Gefässe  und  Nerven 
des  Mediastinums  hervortreten,  während  retroperitoneale 
Drüsenpackete  maligne  'Abdominaltumoren  vorzutäuschen 
vermögen.  In  selteneren  Fällen  nehmen  auch  die  Ton- 
sillen, die  Thyreoidea  oder  die  Thymus  an  der  An- 
schwellung Theil. 

Als  klinisches  Symptom  der  Erkrankung  des  Knochen- 
markes wird,  gewöhnlich  die  Schmerzhaftigkeit  der 
Knochen  angesehen,  die  sich  spontan  oder  bei  Druck  und 
Beklopfen  bemerkbar  macht;  doch  hat  die  Erfahrung  ge- 
zeigt, dass  dieser  Zusammenhang  sich  häufig  nicht  nach- 
weisen lässt.  Birch-Hirschfeld-^^)  führt  die  frag- 
liche Erscheinung  auf  leukämische  Periostitis  zurück  und 
Schnitze^')  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die 
Schmerzen,  die  von  vielen  Kranken  bei  der  Percussion  des 
Sternums  geklagt  werden,  durch  Fortleitung  der  Erschütte- 
rung auf  die  geschwollene  Leber  entstehen  können. 

Die  metastatische  Lymphombildung,ein  sehr  häufiger 
Vorgang  bei  der  Leukämie,  und  die  Anhäufung  von  Leu- 
kocyten  in  den  peripheren  Gefässen  können  gleichfalls  schon 
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während  des  Lebens  in  ihren  Folgen  bemerkbar  werden. 
Ziemlich  häufig  wird  dadurch  eine  Vergrösserung  der  Leber 
verursacht.  Ferner  kommt  es  zuweilen  zur  Ausbildung 
lymphatischer  Knoten  in  der  Orbita  und  dadurch  zu  Ex- 
ophthalmos  (Leber,  Birk,  Dunn-^*^).  Die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  lässt  bei  manchen  Kranken,  auch 
wenn  keine  Sehstörungen  bestehen,  die  Erscheinungen  der 
Retinitis  leukaemica  erkennen  :  die  Sehnervenpapiile  stellt 
sich  verwaschen  dar,  die  Gefässe  mit  einem  weissen  Saum 
umgeben,  es  finden  sich  gelbe  prominente  Flecke,  oft  mit 
einem  hämorrhagischen  Hof;  auch  Blutungen  mit  centralem 
hellem  Fleck  kommen  vor. 

Erkrankungen  des  inneren  Ohres  sind  selten,  wurden 
aber  von  Gottstein^^)  und  Blau-^-)  in  Form  des  Meniere'- 
schen  Schwindels  und  fortschreitender  Taubheit  beobachtet. 
Politzer^ ^)  fand  in  einem  Falle  in  der  Schnecke  im 
Vorhof  und  in  den  halbzirkelförmigen  Kanälen  ein  succu- 
lentes ,  stellenweise  verknöchertes  Gewebe ,  von  massen- 
haften Leukocyten  durchsetzt. 

In  der  Haut  kann  es,  ausgehend  von  den  Gefässen 
der  Schweissdrüsen,  zu  lymphatischen  Infiltrationen  in  den 
tieferen  Schichten  des  Coriums  kommen,  die  als  eine 
kleinknotenförmige  Hauterkrankung  mit  geringer  Neigung 
zur  Verschwärung  in  die  Erscheinung  treten  (Biesiadecki, 
Kaposi,   Hochsinger  und  Schiff^^). 

Lymphome  im  Gehirn  und  Rückenmark  können,  je 
nach  ihrem  Sitz,  die  verschiedensten  Symptome  bedingen; 
auch  die  Leukocvtenanhäufuno-en  in  den  Gefässen  und  in 
deren  Lymphscheiden  können  hier  natürlich  bedenkliche 
Folgen  haben  (Byrom-BramwelP^),  Friedländer  ^6) 
u.  x\.).  Eisenlohr  beobachtete  in  einem  Falle  einen  an 
Bulbärparalyse  erinnernden  Symptomencomplex,  der  durch 
Hämorrhagien  und  Anhäufung  lymphatischer  Massen  in 
den  Nervenscheiden  der  betroffenen  Hirnnerven  bedingt 
war,  und  bei  einem  Kranken  Neusser's  wurden  durch 
Compression  der  sensibeln  Wurzeln  der  Spinalnerven 
Crises  gastriques  wie  bei  der  Tabes  verursacht.    Wie  bei 
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der  perniciösen  Anämie,  können  aber  auch  hier  degene- 
rative Processe  in  den  Hintersträngen  des  Rückenmarks 
zu  Stande  kommen  und  kürzlich  hat  Kast''^)  ähnliche 
Vorgänge  an  den  feinen  Verbindungsfasern  der  Medulla 
oblongata  beschrieben.  Endlich  kommt  es,  unter  dem 
Einfluss  der  hämorrhagischen  Diathese  zuweilen  zu  Blut- 
ergüssen in  das  Centralnervensystem. 

Der  Priapismus,  der  eine  seltene  aber  sehr  quälende 
Erscheinung  ist  und  viele  Wochen  andauern  kann,  wurde 
früher  gleichfalls  auf  nervöse  Einflüsse  (Reizung  der  Nervi 
erigentes)  zurückgeführt;  neuere  Beobachtungen  haben  aber 
gelehrt,  dass  er,  wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle,  auf 
der  Bildung  weisser  Thromben  in  den  Corpora  cavernosa 
penis  beruht  (Käst"**).  Das  Glied  kann  dabei  ödematös 
geschwollen  und  sehr  schmerzhaft  sein   (Schultze ''^'^). 

Nicht  selten  schwellen  die  Follikel  des  Rachens  und 
der  Zungenbasis  an,  das  Zahnfleisch  entzündet  sich  und 
zeigt  Geschwürsbildung;  auch  die  Speicheldrüsen  können 
stark  intumesciren. 

Eine  sehr  häufige  Begleiterin  der  Leukämie  ist  die 
hämorrhagische  Diathese;  nach  Gowers  und 
Mosler^^)  kommt  sie  in  mehr  als  der  Hälfte  aller  Fälle 
zur  Beobachtung.  Sie  kann  zu  Blutungen  in  die  Haut, 
auf  die  Oberfläche  der  Schleimhäute  und  in  die  Muskeln 
führen  und  beschleunigt  dadurch  nicht  selten  den  Tod 
der  Kranken. 

Was  den  Stoffwechsel  der  Leukämischen  anlangt, 
so  lauten  die  Angaben  über  die  Ausnutzung  der  Nahrung 
verschieden:  während  Pettenkofer  und  Voit,  Fleischer 
und  Penzoldt  und  Spirig*^^)  die  Resorption  der  Eiweiss- 
körper  herabgesetzt  fanden,  erhielt  May  bei  seinen  Unter- 
suchungen normale  Zahlen.  Fast  alle  Beobachter  stimmen 
darin  überein,  dass  die  Harnsäureausscheidung  ganz 
erheblich  gesteigert  zu  sein  pflegt,  eine  Thatsache,  die  ein 
besonderes  Interesse  gewinnt  im  Hinblick  auf  die  Hypo- 
these von  Horbaczewski,  dass  die  Leukocytenkerne  die 
hauptsächliche  Quelle  der  im  Organismus  gebildeten  Harn- 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  j -2 
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Säure  seien  (vgl.  S.  66).  Albumin  wird  zuweilen  in  ge- 
ringen Mengen  im  Harn  gefunden,  manchmal  auch  spär- 
liche hyaline   Cylinder. 

Die  Anämie,  die,  wie  erwähnt,  die  Leukämie  zu  be- 
gleiten pflegt,  bedingt  eine  Reihe  von  Erscheinungen,  denen 
wir  schon  bei  den  anderen  Anämieformen  begegnet  sind, 
wie  Oedeme  der  Haut,  functionelle  Störungen  am  Herzen, 
Schwindel,  Kopfschmerz,  Ohrensausen;  ferner  Appetitlosig- 
keit u.  s.  w. 

Als  häufigere  Complicationen  sind  CataiThe  der 
Luftwege,  Pneumonien  und  pleuritische  Ergüsse  zu  nennen. 
V.  Engelhardt''^)  beobachtete  einen  Fall  mit  paroxysmen- 
weise  auftretender  Hämoglobinurie. 

Das  Krankheitsbild  der  „acuten  Leukämie"  ist  zu- 
erst von  Ebstein*^-)  im  Jahre  1889  an  der  Hand  eigener 
und  aus  der  Literatur  gesammelter  Fälle  zusammenfassend 
beschrieben  worden;  seitdem  wurde  von  Westphal*^^), 
H.  Leyden^^),  Senator^^),  Nobile),  Obrastzow^), 
Hinterberger-^),  Guttmann^^),  Eichhorst^'),  Hu- 
bert''''^), Kirstein'i),  Seelig'^^)  und  namentlich  von 
A.  Fränkel'*^)  eine  grössere  Zahl  von  Fällen  dieser  Art 
veröffentlicht. 

Während  die  chronische  Leukämie  schleichend  beginnt 
und  ihr  Krankheitsbild  erst  nach  vielen  Monaten  zur  vollen 
Entwickelung  kommt,  setzt  die  acute  Form  plötzlich  ein  und 
führt,  unter  rascher  Entwickelung  aller  Erscheinungen,  meist  in 
wenig  Wochen,  spätestens  in  drei  bis  vier  Monaten  zum  Tode. 

Die  Erkrankung  wird  in  der  Regel  durch  Beschwerden 
allgemeiner  Natur,  wie  Kopfschmerz,  Schwindelgefühl,  Ziehen 
in  den  Gliedern,  Mattigkeit,  seltener  durch  einen  Schüttel- 
frost eingeleitet;  bisweilen  machen  sich  im  Beginn  Stiche 
in  der  Milzgegend  bemerkbar.  Die  Körpertemperatur  kann 
normal  bleiben,  doch  stellt  sich  in  vielen  Fällen  Fieber 
bis  39 — 40*^  ein,  und  es  kann  sich  ein  Temperaturverlauf 
wie  beim  Typhus,  begleitet  von  schweren  Bew^usstseins- 
störungen  ausbilden. 
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Die  schon  bei  der  chronischen  Leukämie  erwähnten 
Veränderungen  in  der  Mundhöhle,  Entzündung  und  Ver- 
schwärungen  der  Schleimhaut,  treten  hier  fast  regelmässig 
auf  und  bilden  meist  eines  der  ersten  Symptome;  das 
Zahnfleisch  zeigt  dabei  gewöhnlich  nur  Schwellung  und 
Auflockerung,  kann  aber  auch  an  der  Geschwürsbildung 
theilnehmen.  Nicht  selten  kommt  es  auch  im  Darmcanal 
zur  Geschwürsbildung. 

Sehr  früh  wird  der  Krankheitsverlauf  durch  Erschei- 
nungen von  hämorrhagischer  Diathese,  mit  Blutungen  in 
das  Gehirn  (Fränkel  u.  A.),  aus  den  Geschwüren  der 
Mundhöhle,    in  den  Verdauungskanal  u.  s.  w.    complicirt. 

Die  Anschwellung  der  Milz  kann  völlig  fehlen  (Eb- 
stein) und  wird  selten  so  hochgradig,  wie  bei  der  chro- 
nischen Form,  auch  die  Lymphdrüsenvergrösserung  hält 
sich  meist  in  engeren  Grenzen. 

Die  Veränderungen  am  Blut  sollen  insofern  charakte- 
ristisch sein,  als  besonders  häufig  die  einkernige  Leuko- 
cytenform  vom  Typus  der  Lymphocyten  vermehrt  erscheint 
(Fränkel);  doch  kommen  auch  andere  Leukämieformen 
mit  acutem  Verlauf  vor. 

Mehr  noch,  als  bei  der  chronischen  Leukämie  drängt 
sich  bei  diesem  acut  einsetzenden  und  kurzen  Krankheits- 
veriauf  der  Gedanke  auf,  dass  wir  es  mit  einer  Infections- 
krankheit  zu  thun  haben,  wenn  auch  der  Beweis  dafür, 
wie  schon  oben  besprochen  wurde,  bis  jetzt  nicht  erbracht 
werden  konnte. 

Der  Verlauf  der  Leukämie  ist  äusserst  verschieden. 
Während  ein  Theil  der  Fälle,  auch  der  chronischen  Form, 
unaufhaltsam  fortschreitet  und  etwa  in  Jahresfrist  tödtlich 
endet,  zeigt  die  Krankheit  in  vielen  anderen  Fällen 
mancherlei  Schwankungen.  Aus  unbekannten  Gründen 
tritt  zuweilen  in  dem  Blutbefund  eine  wesentliche  Aende- 
rung  ein :  während  im  Anfang  die  Lymphocyten  dominirten, 
wird  jetzt  das  Blut  von  Markzellen  in  Masse  überschw^emmt, 
oder  die  Leukocytenzahl  nimmt  ab  und  nähert  sich  wieder 
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mehr  dem  normalen  Verhältniss,  während  zugleich  die 
Milz  und  die  Lymphdrüsen  abschwellen. 

Solche  Remissionen  der  Krankheit  können  spontan 
eintreten,  wurden  aber  namentlich  unter  dem  Einfluss  inter-' 
currenter  Infectionskrankheiten  von  Eisenlohr,  Heuck, 
Quincke,  Kovacs^-)  u.  A.  beobachtet.  FränkeF^)  sah 
auch  in  einem  Fall  von  acuter  Leukämie,  miter  dem  Ein- 
fluss einer  septischen  Infection,  die  Leukocytenzahl  im  Blute 
rasch  abnehmen;  da  sich  aber  gleichzeitig  die  Harnsäure- 
ausscheidung beträchtlich  steigerte,  deutet  er  diese  Abnahme 
als  Zerfall  2:rosser  Mengen  von  Leukocvten,  als  Leukolvse. 

Gewöhnlich  sind  die  Besserungen  im  Zustand  der 
Kranken,  mögen  sie  nun  spontan,  oder  im  Anschluss  an 
intercurrente  Krankheiten,  oder  auch  im  Zusammenhang 
mit  therapeutischen  Maassnahmen  eingetreten  sein,  nur 
vorübergehend,  doch  kommen  auch  ziemlich  lange  dauernde 
Intermissionen  vor,  ja  von  Mosler  u.  A.  wird  sogar  über 
Heilungen  von  Leukämiefällen  berichtet. 

Die  chronische  Leukämie  kann  sich  8—9  Jähre  hin- 
ziehen, bis  endlich  die  Kranken  an  Erschöpfung  oder  an 
einem  der  Folgezustände  der  Krankheit  zu  Grunde  gehen. 

Die  acute  Leukämie  führt  unaufhaltsam  zum  Tode, 
meist  in  wenig  Wochen;  ihre  längste  beobachtete  Dauer 
betrug  4   Monate. 

Die  Prognose  ist  nach  dem  Gesagten  fast  absolut 
lethal.  Eine  Abschätzung  der  muthmaasslichen  Dauer  des 
Leidens  ist  meist  unmöglich;  im  Allgemeinen  lässt  früh- 
zeitiges Auftreten  ausgesprochener  Erscheinungen  von  hä- 
morrhagischer  Diathese    einen    raschen    Verlauf   erwarten. 

Anatomischer  Befund.  Die  wesentlichsten  Ver- 
änderungen finden  sich  naturgemäss  an  den  blutbildenden 
und  lymphatischen  Organen. 

Die  Milz  ist  enorm  vergrössert  (bis  zu  10  kg  Gewicht) 
durch  H}-perplasie  ihrer  zelligen  Elemente.  In  den  früheren 
Stadien  ist  sie  von  weicher  Consistenz,  später,  wenn  das 
Reticulum    und    die    Stromabalken    sich  verdichten,    kann 
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sie  brettartig  hart  werden.  Die  Hyperplasie  der  Malpighi'- 
schen  Körper  lässt  das  Gewebe  mit  weissgelblichen  Knöt- 
chen durchsetzt  erscheinen,  in  deren  Umgebung  sich 
nicht  selten  Pigment  anhäuft^);  zuweilen  wachsen  die 
hyperplastischen  Follikel  zu  nussgrossen  Knoten  an  und 
geben  dann  der  Schnittfläche  ein  sehr  buntes  Aussehen. 
Häufig  finden  sich  in  der  Milz  Charcot'sche  Krystalle 
in  grosser  Menge.  Die  Milzkapsel  ist  oft  verdickt,  mit 
zottenartigen  Anhängseln  besetzt  und  stellenweise  mit  der 
Umgebung  verwachsen. 

Ausser  der  Milzschwellung  findet  sich  gewöhnlich  eine 
mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hyperplasie  der  Lymph- 
drüsen; sehr  selten  kommt  dieselbe  auch  ohne  Milz- 
schwellung zur  Beobachtung.  Ferner  können  die  Follikel 
des  Darmes  und  der  Zungenschleimhaut,  die  Tonsillen 
und  die  Thymus  an  der  Hyperplasie  theilnehmen. 

Das  Knochenmark,  und  zwar  sowohl  in  den  spon- 
giösen  wie  in  den  Röhrenknochen,  ist  entweder  von  röth- 
licher,  an  Himbeergelee  erinnernder  Farbe  und  enthält 
grosse  Mengen  von  kleinen,  den  Lymphocyten  ähnHchen 
Zellen  oder  es  zeigt  eine  graulichgelbe  Farbe  und  eiter- 
artige Beschaffenheit,  die  durch  die  Anwesenheit  grosser 
Zellen  mit  ein  oder  zwei  gleichfalls  grossen  Kernen  („Mark- 
zellen") bedingt  ist.  Auch  hier  finden  sich  die  Charcot'- 
schen  Krystalle. 

Ausser  der  Hyperplasie  der  schon  vorhandenen  lym- 
phatischen Apparate  kommen  aber,  wie  mehrfach  erwähnt, 
auch  heteroplastische  lymphatische  Neubildungen  vor,  die 
zum  Theil  durch  die  Anhäufung  extravasirter  Leukocyten, 
theilweise  aber  auch,  nach  Vir chow,  durch  eine  Wucherung 
der  vorhandenen  Bindes^ewebszellen  entstehen.  Diese  Lym- 
phombildung  kommt,  entweder  in  Form  circumscripter 
Knötchen  oder  als  diffuse  Infiltration,  namentlich  häufig 
in  der  Leber  und  in  der  Niere  vor;  aber  auch  die  Pleuren 
und  Lungen,  das  Herz,  das  Diaphragma  (Grunewald), 
das  Peritoneum,  das  Centralnervensystem ,  die  Haut,  die 
Nebennieren  u.   s.  w.  können  davon   ergriffen  werden. 
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Bei  der  acuten  Leukämie  pflegen  die  geschilderten 
Veränderungen  viel  weniger  stark  ausgebildet  zu  sein,  da- 
gegen findet  sich  hier  häufig  Geschwürsbildung  an  der 
Schleimhaut  des  Digestionstractus. 

Die  Hämorrhagien  wurden  bei  der  Besprechung  der 
S^'mptomatologie  schon  erwähnt. 

Als  Folge  der  Blutergüsse  in  verschiedene  Körper- 
organe, wahrscheinlich  aber  vor  Allem  als  Folge  ver- 
vermehrten Zerfalls  der  rothen  Blutkörperchen  findet  sich 
nicht  selten  der  Eisengehalt  der  Leber  erheblich  gesteigert 
(Graanboom  "'S). 

Die  vermehrte  Hamsäureausscheidung  kann  zur  Bildung 
von  Concrementen  in  den  Hamwegen  Anlass  geben. 

Diagnose.  Die  Erkennung  der  Leukämie  macht  in 
fortgeschrittenen  Fällen  keine  Schwierigkeiten.  In  den 
früheren  Stadien  der  Krankheit  ist  die  Verwechselung  mit 
stark  ausgebildeter  Leukocytose  denkbar;  für  Leukämie 
spricht  in  solchen  Fällen  das  Vorhandensein  von  Lymph- 
drüsenschwellungen oder  eines  Milztumors  und  das  nume- 
rische Zurücktreten  der  polynucleären  Leukocyten  im  Blute, 
gegenüber  den  kleinen  und  grossen  einkernigen  Zellformen. 
Bei  längerer  Beobachtung   ist  ein  Irrthum  kaum  möglich. 

Leichter  kann  die  acute  Leukämie  übersehen  werden, 
und  es  empfiehlt  sich,  in  allen  unklaren  Krankheitsfällen, 
die  mit  raschem  Kräfteverlust  einhergehen,  eine  Blut- 
untersuchung vorzunehmen;  Entzündungen  der  Mund- 
schleimhaut oder  Erscheinungen  von  hämorrhagischer  Dia- 
these können  hier  auf  die  richtige  Spur  führen. 

Therapie.  Für  die  Behandlung  der  Leukämie  ist 
das  Wesentlichste  die  frühzeitige  und  lange  fortgesetzte 
Anwendung  allgemein  stärkender  Maassnahmen  (hygie- 
nische, diätetische,  climatische  Behandlung,  Hydrotherapie) ; 
ferner  sind  Sauerstoffinhalationen  zu  versuchen  und  von 
den  Medicamenten  namentlich  die  Arsenpräparate  in  con- 
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sequenter  Weise  anzuwenden  (Beides  wurde  ganz  kürzlich 
wieder  von  Taylor '^'^)  gelobt,   vergl.   Abschnitt  I,  C). 

Eine  besondere  Beantwortung  erheischt  die  Frage,  ob 
man  bei  Leukämischen  die  vergrösserte  Milz  exstirpiren 
darf.  Eine  Besserung  des  Grundleidens  würde  ja  von 
der  Ausführung  dieser  Operation  kaum  zu  erwarten  sein, 
da  die  Erkrankung  fast  nie  auf  die  Milz  allein  beschränkt 
ist,  aber  die  Vergrösserung  des  Organes  kann  auch  an 
und  für  sich,  namentlich,  wenn  die  Milz  ihre  normale 
Lage  verlassen  hat,  den  Gedanken  an  die  Operation  nahe 
legen.  Demgegenüber  hat  schon  im  Jahre  1880  Mosler°'^) 
hervorgehoben,  dass  durch  das  häufige  und  frühzeitige 
Vorkommen  der  hämorrhagischen  Diathese  bei  der  Leu- 
kämie die  Milzexstirpation  bei  dieser  Krankheit  contra- 
indicirt  sei,  und  eine  Zusammenstellung  von  Adel- 
mann  '^5)  lehrt,  dass  von  18  Kranken,  die  wegen  leukämischer 
Milztumoren  operirt  wurden,  nur  einer  mit  dem  Leben 
davon  gekommen  ist !  Die  Milzexstirpation  bei  Leukämie 
wird  deshalb  gegenwärtig  von  fast  allen  Autoren  als  un- 
erlaubt bezeichnet. 
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2.    Die  Pseudoleukämle 

(Hodgkin'sche   Krankheit). 

Die  Pseudoleukämle  besteht  in  einer  Hyperplasie  des 
lymphatischen  Apparates  und  Lymphombildung  in  ver- 
schiedenen Organen,  während  am  Blute  nur  die  Erschei- 
nungen der  secundären  Anämie  nachweisbar  sind. 
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Xachdem  zuerst  der  Engländer  Hodgkin  im  Jahre 
1832  auf  ein  Krankheitsbild  hingewiesen  hatte,  dessen 
wesentliche  Erscheinungen  in  einer  Vergrösserung  der  jNIilz 
und  der  Lymphdrüsen  bestanden,  wurde  dasselbe,  nach 
der  Entdeckung  der  Leukämie  durch  Virchow,  1856  von 
Bonfils  von  dieser  Krankheit  durch  den  Nachweis  ab- 
gegrenzt, dass  bei  ihm  die  für  Leukämie  charakteristische 
Blutbeschaffenheit  fehle.  Der  Name  Pseudoleukämie  wurde 
durch  Cohnheim  in  die  Pathologie  eingeführt,  während 
andere  Autoren  verschiedene  Bezeichnungen,  wie  Anaemia 
lymphatica  (Wilks),  Adenie  (Trousseau),  multiples 
Lymphadenom  (Wunderlich),  malignes  Lymphom  (Bill- 
roth) u.  s.  w.  gewählt  haben.  Der  in  Deutschland  am 
meisten  übliche  Name  „Pseudoleukämie"  erscheint  deshalb 
vorläufig   am  zweckmässigsten,    weil    er    nichts    präjudicirt. 

Es  ist  nämlich  noch  immer  nicht  gelungen,  die  Stellung 
der  Krankheit  in  der  pathologischen  Systematik  endgültig 
und  in  allgemein  anerkannter  Weise  zu  fixiren,  sie  gewissen 
anderen  Krankheitszuständen  gegenüber  scharf  abzugrenzen. 
Die  grösste  Schwierigkeit  macht  dabei  die  LTnterscheidung 
der  Pseudoleukämie  von  dem  Sarcom  der  Lymphdrüsen. 
Nach  Virchow  charakterisirt  sich  die  letztere  Affection 
durch  das  L^ ebergreifen  der  Geschwülste  auf  die  Nachbar- 
schaft und  die  Neigung  zum  Zerfall,  während  bei  den 
Tumoren  der  Hodgkin'schen  Krankheit  die  Schwellung, 
abgesehen  von  iNIetastasenbildungen,  meist  streng  auf  die 
Lvmphdrüsen  beschränkt  bleibt  und  jede  regressive  Meta- 
morphose ausbleibt.  Diese  Unterschiede  sind  aber  in 
einzelnen  Fällen  nicht  klar  ausgesprochen  (Romberg^) 
u.  A.)  und  manche  Autoren  (A.  Hoffmann^)  u.  A.) 
schliessen  deshalb  die  Lymphosarcome  mit  in  das  Gebiet 
der  Pseudoleukämie  ein. 

Principiell  leichter  ist  die  Abgrenzung  von  der  Tuber- 
kulose der  Lymphdrüsen.  Denn  wenn  auch  in  manchen 
Fällen  Tuberkelbacillen  in  den  pseudoleukämischen  Tumoren 
gefunden  wurden  (Brentano  und  Tangl,  Wätzold^), 
so    berechtigt    doch    die    völlig    mangelnde    Neigung    zur 
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Verkäsung  zu  der  Vermuthung,  dass  hier  nur  eine  secun- 
däre  Invasion  der  Tuberkuloseerreger  stattgefunden  hat. 
Intra  vitam  ist  freilich  die  Verwechselung  echt  tuberkulöser 
Lymphdrüsengeschwülste  mit  der  Hodgkin'schen  Krankheit 
nicht  ausgeschlossen   (Askanazy,   Weisshaupt''). 

Von  manchen  Autoren,  wird  die  Pseudoleukämie  nur 
als  eine  Entwickelungsvorstufe  der  Leukämie  angesehen, 
und  de  la  Hausse^)  u.  A.  betrachten  die  gefundenen 
Endothelwucherungen  in  den  Gefässen  (der  Milz  u.  s.  w.) 
als  die  Ursache,  warum  die  im  Uebermaass  neugebildeten 
Leukocyten  in  der  Regel  nicht  in  den  Blutstrom  gelangen. 
Gegenüber  den  wenigen  Fällen,  die  einen  Uebergang  der 
Pseudoleukämie  in  Leukämie  erkennen  Hessen,  steht  aber 
eine  weit  grössere  Zahl  anderer  Fälle,  bei  denen  die 
leukämische  Blutveränderung  bei  jahrelangem  Verlauf  bis 
zum  Tode  ausblieb;  die  obi^e  Ansicht  kann  deshalb  vor- 
läufig  nicht  allgemeine  Giltigkeit  beanspruchen. 

In  manchen  Fällen  sind  die  Lymphdrüsen  an  der 
Schwellung  wenig  oder  gar  nicht  betheiligt,  während  sich, 
ausser  den  Symptomen  zunehmender  Anämie,  ein  beträcht- 
licher Milztumor  entwickelt. 

Durch  die  Entdeckung,  dass  anscheinend  auch  Ver- 
änderungen im  Knochenmark  allein  der  Pseudoleukämie 
zu  Grunde  liegen  können  (Runeberg'')  u.  A.),  wird  diese 
Krankheit  der  perniciösen  Anämie  nahe  gerückt,  doch 
sind  die  meisten  in  der  Literatur  niedergelegten  Fälle 
dieser  Art  nicht  einwandfrei  (Dreschfeld^^);  es  erscheint 
dabei  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Knochenmarkveränder- 
ungen secundärer  Natur  gewesen  sind. 

Die  Aetiologie  der  Pseudoleukämie  ist  ebenso  un- 
klar, wie  die  der  Leukämie.  Vieles  deutet  auch  hier 
darauf  hin,  dass  den  Drüsenhyperplasien  ein  infectiöses 
Agens  zu  Grunde  liegt,  auch  ist  es  mehreren  Untersuchern 
gelungen,  Bacterien  in  dem  Saft  der  Lymphdrüsen  oder 
der  Milz  nachzuweisen  (Majocchi  und  Picchini,  Ma- 
fucci,  Roux  und  Lannois^^);  ja  Delbet^'^)  will  sogar 
an  Thieren    durch  Impfung    mit    einem    Bacillus,    den    er 
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aus  dem  Milzblut  einer  an  Hodgkin'scher  Krankheit 
leidenden  Frau  gezüchtet  hatte,  ein  der  Pseudoleukämie 
ähnliches  Krankheitsbild  erzeugt  haben.  Aber  diese  Be- 
obachtungen können  vorläufig  nicht  als  beweisend  ange- 
sehen werden,  da  sie  unter  einander  nicht  übereinstimmen 
und  theilweise  auch  nicht  einwandfrei  sind. 

Als  Ursachen  der  Krankheit  werden  dieselben  Schädlich- 
keiten angeschuldigt,  wie  bei  der  Leukämie.  Häufig  schliessen 
sich  die  ersten  Lymphdrüsenschwellungen  an  chronisch- 
entzündliche Zustände  in  dem  Wurzelgebiet  der  zuführenden 
Lymphgefässe  an,  z.  B.  an  chronischen  Schnupfen,  Otorrhoe, 
Pharyngitis;  in  Fällen,  die  mit  Milzschwellung  begannen, 
wurden  wiederholt  vorher  dysenterische  Zustände  im  Darm 
beobachtet  (Friedrich,   Gretschel  u.   A.). 

Die  Pseudoleukämie  kommt  wesentlich  häufiger  bei 
Männern  vor,  als  bei  Frauen  und  vorwiegend  im  mittleren 
Lebensalter,  doch  ist  sie  auch  in  der  Kindheit  wiederholt 
beobachtet  worden  (de  la  Hausse^)  u.  A.;  von  54  Fällen, 
die  Crocq-)  zusammengestellt  hat,  betrafen  7  Kinder 
unter   10  Jahren). 

Symptome  und  Verlauf.  Man  unterscheidet  ge- 
wöhnlich eine  lymphatische  und  eine  lienale  Form  der 
Pseudoleukämie,  während  die  ausserdem  aufgestellte  me- 
dulläre oder  myelogene  Form,  wie  erwähnt,  nicht  allgemein 
anerkannt  wird. 

Bei  der  lymphatischen  Form  beginnt  die  Erkrankung 
am  häufigsten  mit  einer  Anschwellung  der  Halslymph- 
drüsen, die  zu  beiden  Seiten  der  Unterkiefer,  bis  hinauf 
zu  den  Ohren,  grosse  knollige  Geschwülste  bilden  können ; 
später  folgen  dann  die  übrigen  Drüsengruppen  nach,  und 
es  kann  auch  hier,  wie  bei  der  Leukämie,  durch  den 
Druck  der  Tumoren  auf  ihre  Umgebung  zu  Symptomen 
kommen,  die  das  Krankheitsbild  wesentlich  modificiren 
(Druck  auf  die  Bronchien,  auf  grössere  Arterien  oder 
Venen,  Nervenstämme  u.  s.  w,;  Braun  eck  1^)  sah  durch 
Compression    des    ductus    choledochus    Icterus    eintreten). 
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Die  Drüsengeschwülste  sind  nicht  druckempfindlich  und 
verwachsen  nicht  mit  der  Haut;  zuweilen  ist  Pseudo- 
fluctuation  daran  nachweisbar. 

Bei  der  lienalen  P'orm  beginnt  die  Erkrankung  mit 
einer  Vergrösserung  der  Milz,  während  sich  die  Lymph- 
drüsenschwellungen erst  später  einstellen  oder  auch  ganz 
ausbleiben  (Degli^'"'),  Westphal^);  der  von  StrümpelU'^) 
beschriebene  Fall  nähert  sich  mehr  der  perniciösen  An- 
ämie); man  hat  diese  Fälle  auch  als  „Anaemia  lienalis"  be- 
zeichnet. Der  Milztumor  kann  dieselbe  Grösse  erreichen, 
wie  der  leukämische  und  ruft  dann  die  dort  beschriebenen 
Beschwerden  hervor. 

Die  Anämie  mit  ihren  Folgen  stellt  sich  gewöhnlich 
erst  ein,  nachdem  die  Veränderungen  am  lymphatischen 
Apparat  schon  eine  Zeit  lang  bestanden  haben,  und  er- 
reicht selten  sehr  hohe  Grade;  der  Blutbefund  ist  in 
keiner  Weise  charakteristisch,  zuweilen  besteht  vorüber- 
gehend oder  dauernd  geringe  Leukocytose. 

Häufig  bildet  sich  Lebervergrösserung  aus;  die 
Betheiligung  der  Nieren  an  der  Erkrankung  giebt  sich 
nicht  selten  durch  Albuminurie  zu  erkennen,  doch  erreicht 
dieselbe  nur  ausnahmsweise  höhere  Grade. 

Wie  bei  der  Leukämie,  wenn  auch  nicht  ganz  so 
häufig,  treten  auch  hier  Symptome  von  hämorrhagi- 
scher Diathese  auf  (unter  den  21  Fällen  Westphals^) 
bei  7). 

Eigen thümliche  Veränderungen  an  der  Haut  wurden 
von  E.  Wagner  1^),  Joseph^'^)  und  Unna^^)  beschrieben; 
theils  als  Prurigo- ähnliche,  stark  juckende  Knötchen,  die 
aber  nur  an  der  Streckseite  der  Extremitäten  sassen  und 
sich  anatomisch  als  Lymphombildung  darstellten  (Joseph), 
theils  als  platte,  flache  Tubera  von  wachsartigem  Aussehen 
und  grüngelber  Farbe  (Unna).  Während  Wagner  seine 
Fälle  als  Prurigo  auffasste,  haben  Joseph  und  Unna  für 
die  geschilderten  Hautaffectionen  die  Bezeichnung  ,,Pseudo- 
leukaemia  cutis"  gewählt. 

Abgesehen  von  den  directen  Folgen  der  Tumorbildung 
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an  den  verschiedensten  Körperstellen  und  der  lymphoma- 
tösen  Infiltration  der  Organe,  kommen  als  Complicationen 
der  Pseudoleukämie  namentlich  Pleuritiden  und  Ent- 
zündungen anderer  seröser  Häute  vor;  bei  einem  Theil 
der  von  Westphäl  besprochenen  Fälle  waren  Symptome 
verzeichnet,  die  auf  eine  Erkrankung  des  Rückenmarkes 
hinwiesen  (Parästhesien ,  Fehlen  oder  Steigerung  der 
Sehnenrefiexe). 

Fieberbewegungen  kommen  in  den  meisten  Fällen, 
wenigstens  vorübergehend  vor.  Ob  die  zuerst  von  Mur- 
chison  und  Gowers,  später  von  Pel^^),  Ebstein^o), 
Renvers-i),  Hanser22),  Völkers^s),  Klein-^'i),  Fied- 
ler-^), Käst  u.  A.  beobachteten  eigenthümlichen  Er- 
krankungsfälle mit  recurrirendem  Fieberverlauf  zur 
Pseudoleukämie  zu  rechnen  sind,   erscheint  zweifelhaft. 

Bei  dieser,  offenbar  seltenen  Krankheit  tritt  in  mehr 
oder  weniger  regelmässigen,  durch  mehrtägige  Apyrexien 
getrennten  Intervallen  Fieber  ein,  welches  sich,  oft  unter 
allmählichem  An-  und  Absteigen,  gleichfalls  über  mehrere 
Tage  erstreckt.  Dabei  können  die  zugänglichen  Lymph- 
drüsen normal  bleiben,  während  sich  in  den  zur  Section 
gekommenen  Fällen  vorwiegend  Anschwellungen  der  ab- 
dominalen und  mediastinalen  Drüsengruppen  gefunden 
haben. 

Ebstein  hat  der  Krankheit,  des  typischen  Fieber- 
verlaufes wegen,  den  Namen  ,,chronisches  Rückfalls- 
fieber"  gegeben,  eine  Bezeichnung,  die  vielfach  ange- 
fochten worden  ist,  aber  vorläufig  zweckmässig  erscheint, 
wiederum  weil  sie  keine  specielle  Diagnose  enthält. 

Denn,  wie  gesagt,  das  Wesen  dieser  Aff"ection  ist  noch 
nicht  aufgeklärt.  Während  sie  von  ihren  ersten  Bearbeitern 
zur  Pseudoleukämie  gerechnet  und  von  Pel  als  besondere, 
infectiöse  Form  derselben  aufgefasst  wurde,  hat  es  sich 
später  herausgestellt,  dass  auch  echte  Sarkome,  die  gar 
nicht  von  den  Lymphdrüsen  ausgehen,  und  andererseits 
auch  nicht-pseudoleukämische  Drüsenaflfectionen  (Drüsen- 
tuberkulose, Fiedler)  mit  demselben  Fieberverlauf  einher- 
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gehen  können.  Unter  diesen  Umständen  erscheint  es, 
auch  wenn  man  den  wiederholt  erhobenen  Coccenbefunden 
kein  Gewicht  beilegt,  am  wahrscheinlichsten,  dass  es  sich 
hier  um  eine  Infection  handelt,  die  sich  zur  Pseudo- 
leukämie  oder  zu  anderen  chronischen  Drüsenleiden  und 
zur  Sarcomatose  hinzugesellen  kann  (Hanser,  Fiedler, 
Fischer). 

Der  Verlauf  der  Pseudoleukämie  gestaltet  sich  fast 
immer  chronisch;  das  Leiden  zieht  sich  über  mehrere 
Jahre  hin  und  führt  endlich  durch  Entkräftung  oder  compli- 
cirende  Erkrankungen  zum  Tode.  Dass  manche  Fälle 
noch  nach  längerem  Bestehen  in  Leukämie  übergehen, 
wurde  -schon  erwähnt.  Ausgang  in  Heilung  ist  selten, 
aber  zweifellos  wiederholt  beobachtet  worden,  und  es 
scheint,  dass  die  Therapie  der  Krankheit  nicht  ganz 
machtlos  gegenübersteht. 

Die  äusserst  seltenen  Fälle  von  acuter  Pseudoleukämie 
(Eberth,  Falkenthal,  Ebstein ^6)  verlaufen  rasch  tödt- 
lich,  unter  Vorherrschen  der  Erscheinungen  von  hämor- 
rhagischer Diathese;  das  Krankheitsbild  erinnert  in  jeder 
Beziehung  an  das  der  acuten  Leukämie,  nur  fehlen 
natürlich  die  leukämischen  Blutveränderungen. 

Bei  dem  chronischen  Rück fa  11s fi eher  schwankt 
die  Krankheitsdauer  zwischen  einigen  Monaten  und 
I — 2  Jahren.  Heilung  scheint  auch  hier  nicht  ganz 
ausgeschlossen,  wie  ein  von  Fi  edler  2-5)  mitgetheilter  Fall 
beweist,  den  ich  selbst  als  Assistent  Fiedler's  im  Jahre 
1882   zu  beobachten  Gelegenheit  hatte. 

Besondere  Erwähnung  erfordert  noch  der  von 
V.  Jaksch^"'  -^)  als  ,,Anaemia  infantum  pseudo- 
leukaemia"  bezeichnete  Symptomencomplex,  der  schon 
früher  von  italienischen  Forschern  unter  dem  Namen 
„Anaemia  splenica  infettiva  dei  Bambini"  beschrieben 
worden  ist^-).  Später  haben  sich  Luzet-''),  Hock  und 
Schlesinger,   Alt  u.  Weiss'''^),   Monti'^"^),   Fischl'^'^' •'-) 
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u.  A.  mit  dieser  Krankheit  beschäftigt.  Nach  v.  Jaksch 
soll  dieselbe  durch  Milzschwellung,  Oligocythämie,  Oligo- 
chromämie  und  Leucocytose  mit  Ueberwiegen  der  grossen 
Zellformen  charakterisirt  sein;  Luzet  und  Alt  u.  Weiss 
betonen  das  Auftreten  zahlreicher  kernhaltiger  Erythro- 
cyten  im  Blute.  Meist  handelt  es  sich  dabei  um  stark 
rhachitische,  theilweise  um  luetische  Kinder;  die  Prognose 
wird  sehr  verschieden  angegeben. 

Ich  möchte  mich  der  Meinung  Fischl's  anschliessen, 
dass  diese  Anämieform  als  Morbus  sui  generis  von  der 
Leukämie  und  Pseudoleukämie  einerseits  und  von  den 
secundären  Anämien  andererseits  vorläufig  noch  nicht  ge- 
nügend abgegrenzt  erscheint. 

Die  Prognose  der  Pseudoleukämie  ist,  wie  aus  dem 
Mitgetheilten  hervorgeht,  zweifelhaft,  doch  nicht  absolut 
schlecht  zu  stellen;  zumal  in  den  früheren  Stadien  der 
Krankheit  kann  eine  sachgemässe  Therapie  Besserung 
und  vielleicht  Heilung  bringen. 

Anatomischer  Befund.  Der  Befund  an  der  Milz 
und  den  Lymphdrüsen,  sowie  die  Beschaffenheit  der  in 
Leber,  Nieren,  Thymus,  Speicheldrüsen,  Pankreas  u.  s.  w.. 
vorkommenden  Lymphome  entsprechen  vollkommen  den 
Veränderungen,  welche  bei  der  Leukämie  beschrieben 
w^orden  sind   (s.   diese). 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Pseudoleukämie  ist 
leicht,  wenn  ein  grosser  Theil  der  sichtbaren  Lymphdrüsen 
angeschwollen  ist  und  ein  Fortschreiten  der  Tumoren  auf 
ihre  Umgebung  ausgeschlossen  werden  kann  (wenn  man 
nicht  auch  diese  Fälle,  wie  Manche  thun,  als  ,, malignes 
Lymphom"  mit  den  einfach  hyperplastischen  Drüsen- 
tumoren in  ein  Krankheitsbild  vereinigen  will).  Wenn  aber 
nur  einige  wenige  Drüsen,  etwa  am  Halse,  vergrössert 
sind,  kann  die  Ausschliessung  tuberkulöser  oder  carcino- 
matöser  Drüsenschwellungen  unter  Umständen   Schwierig- 
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keiten  bereiten  und  erst  bei  längerer  Beobachtung  mög- 
lich werden. 

Noch  schwieriger  liegen  die  Verhältnisse,  wenn  die 
Hyperplasie  an  unzugänglichen  Drüsengruppen  beginnt, 
und  nur  eine  Berücksichtigung  aller  etwa  vorhandenen 
Folgeerscheinungen  der  Tumorbildung,  im  Zusammenhalt 
mit  der  fortschreitenden  Kachexie  kann  hier  auf  die 
richtige  Spur  leiten. 

Die  Verwechselung  mit  Leukämie  kann  nur  dann  in 
Frage  kommen,  wenn  Leukocytose  höheren  Grades  be- 
steht, und  man  wird  in  solchen  Fällen  daran  denken 
müssen,  dass  Uebergänge  der  einen  Krankheit  in  die 
andere  vorkommen. 

Therapie.  Abgesehen  von  allgemeinen,  auf  die  Er- 
höhung der  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  ab- 
zielenden Maassnahmen  (vergl.  Abschnitt  I,  C)  ist  als 
Medicament  das  Arsen  in  verschiedener  Form  anzuwenden. 
Die  Arsenpräparate  wurden  zur  Behandlung  der  Pseudo- 
leukämie  zuerst  von  Billroth,  später  von  Czerny 
(Tholen),  Winiwarter,  Buschmann,  Karewski  u.  A. 
empfohlen  und  können  bei  consequenter  Anwendung,  nach 
den  nicht  anzuzweifelnden  Resultaten  zahlreicher  Be- 
obachter, Besserung,  ja  sogar  Heilung  der  Krankheit  be- 
wirken*). Die  Arsendarreichung  muss,  unter  Beobachtung 
der  erforderlichen  Cautelen,  längere  Zeit  fortgesetzt  werden 
(vergl.  S.    iio). 

Ausserdem  kommen  noch  Leberthran,  Jodkalium  und 
Jodeisen  in  Betracht;  ferner  kann  man  einen  Versuch 
mit  Sauerstoffinhalationen  machen  und  die  neuerdings 
wieder  bei  scrophulösen  Drüsenschwellungen  empfohlenen 
Einreibungen  mit  grüner  Seife  anwenden  (ein  Esslöffel  grüne 
Seife  wird  in  etwas  Wasser  aufgelöst  und  damit  zweimal 
wöchentlich  der  Rücken  und  die  Extremitäten  einige 
Minuten  lang  eingerieben). 

*)  Erst  kürzlich  noch  wurde  von  K  a  t  z  e  n  s  t  e  i  n  ^■*)  ein  durch 
Arsenik  geheilter  Fall  mitgetheilt. 

Schmaltz,  Blutkrankheiten.  ja 
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Bezüglich  der  operativen  Behandlung  der  Milztumoren 
gilt  auch  hier  das  im  Capitel  über  Leukämie  Gesagte. 
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C.    Die  paroxysmale  Hämoglobinurie, 

Die  paroxysmale  Hämoglobinurie  ist,  wie  ihr  Name 
sagt,  durch  das  anfallsweise  Auftreten  von  Hämoglobin 
im  Harn  charakterisirt;  und  zwar  vollziehen  sich  die  ein- 
zelnen Anfälle  unter  schweren  Allgemeinerscheinungen  mit 
Fieber,  Schüttelfrost  und  ausgesprochenem  Krankheits- 
gefühl. Die  Intervalle  zwischen  den  Paroxysmen  sind  meist 
vollkommen  frei  von  Krankheitssymptomen. 

Obgleich  dieses  Krankheitsbild  ein  überaus  charakte- 
ristisches ist  und  nur  ausnahmsweise  eines  seiner  Sym- 
ptome vermissen  lässt,  ist  es  doch  erst  in  neuerer  Zeit  als 
Morbus  sui  generis  erkannt  worden.  Zwar  wird  schon 
eine  Beschreibung  der  Krankheit  von  Stewart  aus  dem 
Jahre  1794  erwähnt,  aber  erst,  nachdem  Wickham  Legg^) 
in  England  und  Lichtheim  ^)  in  Deutschland  neuer- 
dings die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  darauf  gelenkt  hatten, 
folgten  ziemlich  zahlreiche  Mittheilungen,  und  gegenwärtig 
kann  die  paroxysmale  Hämoglobinurie  zu  den  am  besten 
studirten  pathologischen  Erscheinungen  gezählt  werden, 
obgleich  sie  immerhin  ein  seltenes  Vorkommniss  ist.  Die 
Krankheit  kommt  in  jedem  Lebensalter  vor,  entschieden 
häufiger  bei  Männern  als  bei  Frauen:  unter  24  aus  der 
Literatur  gesammelten  Fällen  fand  ich  nur  4,  die  weib- 
liche Kranke  betrafen. 

Ihre  Aetiologie  ist  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Wahr- 
scheinlich spielt   bei  dem  Zustandekommen   der  Verände- 
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rungen,  die  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  zu  Grunde 
liegen,  in  vielen  Fällen  die  Syphilis  eine  wesentliche  Rolle. 
Wenigstens  Hess  sich  bei  der  Mehrzahl  der  Kranken  eine 
vorausgegangene  luetische  Infection  nachweisen  (so  unter 
7  Fällen  Copeman's-'')  bei  6),  und  in  einem  Theil  der  Fälle 
gelang  es  auch,  durch  antis}'philitische  Curen  die  Hämo- 
globinurie zu  beseitigen  (Murr  i,  Götze ^''),  Schuhmacher, 
Köster-"^);  das  Fehlschlagen  solcher  Curen  in  vielen 
anderen  Fällen  spricht  ebensowenig,  wie  etwa  die  Wirkungs- 
losigkeit der  Quecksilbercur  bei  der  Tabes  dorsalis  gegen 
die  S3'philitische  Basis  der  Erkrankung.  In  manchen.  Fällen 
lag  congenitale  Lues  vor;  ob  die  gleiche  Ursache  das  von 
Saundby^^)  beobachtete  familiäre  Vorkommen  der  Er- 
krankung bedingt  hat,  ist  nicht  zu  entscheiden. 

Auch  andere,  die  Constitution  untergrabende  Infec- 
tionen  scheinen  zur  Entstehung  der  Hämoglobinurie  zu 
disponiren,  so  namentlich  die  Malaria,  deren  Krankheits- 
erreger ja  das  Blut  direct  angreifen.  Wickham  Legg 
fand  in  der  Vorgeschichte  seiner  Kranken  bei  Yg  der 
Fälle  Malaria,  Mendelsohn  bei  5  unter  10  und  auch 
Senator  erkennt  der  Malaria  eine  wesentliche  ätiologische 
Bedeutung  zu. 

In  manchen  Fällen  lässt  sich  aber  keines  von  diesen 
prädisponirenden  Momenten  nachweisen,  und  fast  immer 
bedarf  es  zum  Zustandekommen  der  Krankheitsanfälle 
selbst  noch  auslösender  Ursachen.  Diese  bestehen  meist 
in  der  Einwirkung  niederer  Temperaturen  auf  die  äussere 
Haut.  Während  die  Einathmung  kalter  Luft  wirkungslos 
bleibt  (Web er- Boas  1^),  wird  durch  eine  starke  Ab- 
kühlung des  Körpers,  durch  einen  Gang  im  Freien 
während  des  Winters  u.  s.  w.  alsbald  ein  Anfall  hervor- 
gerufen; ja  in  einem  Fall  von  Götze^^)  genügte  dafür 
schon  die  Entfernung  des  Kranken  aus  der  unmittelbaren 
Nähe  des  Ofens.  Diese  Abhängigkeit  der  hämoglobinurischen 
Paroxysmen  von  Kälteeinwirkungen  bedingt,  dass  die 
Krankheit  hauptsächlich  während  des  Winters  auftritt. 
Die  Kranken  sind  häufig  während    der  wärmeren  Jahres- 
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zeit    vollkommen   gesund    mid    arbeitsfähig,    und    erst    im 
Herbst  zeigen  sich  neue  Ers(  heinungen  ihres  Leidens. 

Seltener  sind  auch  andere  als  Temperatureinflüsse 
wirksam,  so  namentlich  anstrengendes  Gehen  oder  auch 
andere  Körperbewegungen,  ferner  Schreck,  Aerger  und 
überhaupt  Gemüthsaffecte,  oder  Exresse  in  Bacrho  et 
Venere.  Theilweise  sind  solche  Kranke,  die  durch  jeden 
Marsch  einen  Anfall  bekommen,  für  die  Kälte  und  alle 
anderen  Einflüsse  unempfindlich  (Kost er •'^^),  Fleischer  i-"^); 
Fleischer  gelang  es  ebensowenig,  durch  starkes  Schwitzen, 
Milchsäure-  oder  Alkalizufuhr  und  Anregung  der  Diurese 
bei  seinen  Kranken  einen  Anfall  auszulösen. 

In  einzelnen  Fällen  endlich  sollen  auch  spontan,  ohne 
nachweisbare  Gelegenheitsursachen,  Anfälle  von  Hämo- 
globinurie auftreten  (Strübing^"^). 

Das  Wesen  der  Krankheit  wird  jetzt  ziemlich  all- 
gemein in  einer  verminderten  Widerstandsfähigkeit  der 
rothen  Blutkörperchen  gegen  Schädlichkeiten  verschiedener 
Art  gesucht.  Die  Anschauung,  dass  es  sich  dabei  um 
eine  primäre  Erkrankung  der  Nieren  handle  (Rosen- 
bach^),  Greenhow*)  ist  dadurch  widerlegt  worden,  dass 
es  Ehrlich''),  Weber,  Boas^^),  Copeman^^)  und  vielen 
Anderen  gelungen  ist,  bei  den  Kranken  an  einem  ein- 
zelnen Körpertheil  durch  örtliche  Kälteeinwirkung  die  für 
die  Hämoglobinämie  charakteristischen  Veränderungen  im 
Blute  hervorzurufen. 

Die  Annahme  ligners ^),  dass  die  Krankheit  auf  einer 
im  Blute  localisirten  Infection  beruhe,  trifft  wohl  zweifellos 
für  gewisse  Formen  der  Hämoglobinurie  bei  Thieren  zu, 
lässt  sich  aber  mit  den  Erscheinungen  der  paroxysmalen 
Hämoglobinurie  des  Menschen  nicht  in  Einklang  bringen. 

Nach  Ehrlich  müssen  wir  das  Stroma  der  rothen 
Blutkörperchen  als  ein  lebendes,  eventuell  auch  contractions- 
fähiges  Protoplasma  ansehen,  durch  dessen  Lebensthätig- 
keit  die  Diffusion  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma 
und  seine  fehlerhafte  Oxydation  (Methämoglobinbildung) 
verhindert  wird.    Bei  den,  an  paroxysmaler  Hämoglobinurie 
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leidenden  Personen  ist  nun  wahrscheinlich  das  Stroma 
der  rothen  Blutkörperchen  gegen  Kälte  oder  andere  Ein- 
flüsse überempfindlich  geworden  und  lässt  unter  deren 
Einwirkung  das  Hämoglobin  in  das  Plasma  diffundiren. 
Dieser  Auffassung  Ehrlich' s  schliessen  sich  die  meisten 
neueren  Autoren  an,  auch  wird  dieselbe  meines  Erachtens 
nicht  widerlegt  durch  das  Misslingen  des  von  Ehrlich 
selbst  angestellten  Versuches,  an  den  extravasirten  Ery- 
throcyten  die  angenommene  Ueberempfindlichkeit  nach- 
zuweisen. 

Von  manchen  Beobachtern  wird  ausserdem  als  Grund- 
ursache des  Leidens  eine  Labilität  der  Gefässinnervation 
vermuthet  (Murri  u.  A.),  und  in  der  That  findet  sich 
zuweilen  die  paroxysmale  Hämoglobinurie  mit  Krankheits- 
erscheinungen complicirt,  denen  Innervationsstörungen  an 
den  peripheren  Gefässen  zu  Grunde  liegen  (s.  unten). 

Die  Begleitserschein ungen  der  hämoglobinurischen 
Anfälle  lassen  sich  ungezwungen  durch  den  Blutkörperchen- 
zerfall erklären.  Das  Fieber  und  das  schwere  Krankheits- 
gefühl wird  theils  als  Folge  der  Verstopfung  der  Nieren- 
kanälchen  durch  Blutkörperchen -Trümmer  (Stromafibrin, 
Landois)  aufgefasst,  theils  als  eine  Fibrinferment  -  In- 
toxication,  die  bei  Thieren  künstlich  durch  Hämoglobin- 
injectionen  erzeugt  werden  kann  (Silbermann  und  die 
Dorpater  Schule  ^^).  Die  Vergrösserung  der  Leber  ent- 
steht dadurch,  dass  plötzlich  grosse  Mengen  von  freiem 
Hämoglobin  in  den  Kreislauf  gelangen  und  hier  verarbeitet 
werden  müssen,  und  wir  wissen  durch  Ponficks^^)  Unter- 
suchungen, dass  dies  ohne  eine  Ausscheidung  von  Hämo- 
globin in  den  Nieren  von  Statten  geht,  so  lange  nicht 
mehr  als  Y^q  des  gesammten  Blutfarbstoffes  im  Plasma 
circulirt.  Die  Schwellung  der  Milz  kommt  durch  die  Ein- 
schwemmung und  Verarbeitung  grosser  Mengen  von  Ery- 
throcyten-Trümmern  zu  Stande  (Ponfick).  Der  Icterus 
wurde  früher  als  hämatogener  gedeutet,  jetzt  wissen  wir, 
dass  er  auf  andere  Weise  entsteht  (vergl.  S.  55).  Die 
Albuminurie  ist  eine  Folge  der  schon  erwähnten  Verstopfung 
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der  Harnkanälchen  und  der  Reizwirkung  des  Hämoglobins 
auf  das  Nierenparenchym. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  Erscheinungen,  unter 
denen  sich  die  Anfälle  von  Hämoglobinurie  vollziehen, 
gestalten   sich  in  der  Regel  ziemlich  gleichförmig. 

Unmittelbar  oder  v/enige  Stunden  nach  der  Einwirkung, 
die  im  einzelnen  Falle  die  Hämoglobinurie  hervorruft,  bei 
manchen  Kranken  vorzugsweise  in  den  Morgenstunden, 
stellt  sich  Unbehagen  ein,  oft  mit  Neigung  zum  Gähnen, 
zuweilen  mit  Uebelkeit  oder  quälendem  Durst  verbunden, 
die  Kranken  klagen  über  Ziehen  in  den  Gliedern,  über 
Prickeln  und  Stechen  in  der  Haut.  Unter  zunehmendem 
Krankheitsgefühl  und  häufig  unter  Schüttelfrost,  steigt  die 
Körpertemperatur  an,  nicht  selten  bis  39  ja  40^  und 
darüber,  doch  hält  sich  das  Fieber  nur  kurze  Zeit  auf 
dieser  Höhe,  um  dann,  wie  bei  einem  Malariaanfall,  rasch 
zu  sinken;  der  Temperaturabfall  ist  auch  hier  nicht  selten 
von  einem  Schweissausbruch  begleitet.  Die  ganze  Fieber- 
bewegung läuft  innerhalb  w^eniger  Stunden  ab. 

Im  Harn  lassen  sich  oft  schon  während  der  Prodro- 
malerscheinungen  der  Anfälle,  zu  einer  Zeit,  wo  seine  Farbe 
noch  vollkommen  normal  ist ,  mikroskopisch  Trümmer 
von  rothen  Blutkörperchen,  hyaline,  mit  Hämoglobin- 
Körnchen  dicht  besetzte  Cylinder  und  andere,  aus  un- 
durchsichtigen rothen  Massen  bestehende  Cylinder  nach- 
weisen (Boas^i);  seltener  tritt  schon  jetzt  Albuminurie  auf 

Eine  halbe  bis  drei  Stunden  nach  dem  Beginn  des 
Anfalls,  erscheint  der  Blutfarbstoff  im  Harn  und  verleiht 
diesem  eine  braunrothe  Farbe.  Dabei  bleibt  der  Harn, 
im  Gegensatz  zur  Hämaturie,  in  dünnen  Schichten  durch- 
sichtig. Das  Hämoglobin  erscheint  darin  nur  theilweise 
unverändert,  gewöhnlich  ist  der  grösste  Theil  in  Methämo- 
globin verwandelt;  mehrere  Beobachter  haben  auch  Häma- 
tin  nachgewiesen,  doch  soll  dasselbe  nach  Copeman-"^) 
erst  bei  längerem  Verweilen  in  der  Blase  aus  dem  Hämo- 
globin   gebildet    werden.       Die    Reaction    des    Harns    ist 
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während  der  Anfälle  auffallender  Weise  meist  stark  sauer, 
selten  alkalisch,  sein  specifisches  Gewicht  ist  oft  abnorm 
niedrig:  1,013  — 1,010  und  darunter.  Beim  Kochen  scheidet 
sich  ein  braun  gefärbtes  Gerinnsel  ab,  das  aber  meist 
nicht  flockig  ist  wie  bei  der  Albuminurie  sondern  als  zu- 
sammenhängende Masse  oben  schwimmt. 

Das  Harnsediment  enthält  auch  auf  der  Höhe  des 
Anfalls  nur  spärliche  rothe  Blutkörperchen  und  deren  farb- 
lose Schatten  und  Trümmer,  ferner  hyaline  und  Pigment- 
cylinder,  seltener  Nieren epithelien,  zuweilen  solche  mit  roth 
gefärbtem  Kern.  In  einzelnen  Fällen  wurde  der  Harnstoff"- 
gehalt  des  Anfalls-Harns  gesteigert  gefunden,  in  anderen 
der  Gesammtstickstoff  vermindert. 

Schon  nach  kurzer  Zeist,  meist  nach  wenig  Stunden 
ist  das  Hämoglobin  und  seine  Derivate  wieder  aus  dem 
Harn  verschwunden,  nur  geringe  Albuminurie,  die  ge- 
wöhnlich dem  Paroxysmus  nachfolgt,  kann  noch  2 — 3  Tage 
bestehen  bleiben.  Strübing^^)  fand  nach  den  Anfällen 
die  Indicanausscheidung  gesteigert. 

Die  Veränderungen  am  Blut  lassen  sich  am  besten 
Studiren,  wenn,  nach  dem  Vorgang  von  Ehrlich^),  ein 
einzelner  Körpertheil,  z.  B.  ein  Finger,  durch  Anlegung 
einer  elastischen  Ligatur  von  der  allgemeinen  Circulation 
abgesperrt  und  der  Einwirkung  der  Kälte  ausgesetst  wird ; 
dann  tritt  hier  die  Hämoglobinämie  isolirt  auf;  Man  findet 
im  erkrankten  Blute  Poikilo-  und  Mikrocyten,  entfärbte 
Stromata  („Schatten"),  zerklüftete  Erythrocyten  und  Blut- 
körperchen enthaltende  Leukocyten,  Veränderungen,  die 
sich  leichter  dem  Nachweis  entziehen,  wenn  das  aus  den 
abgekühlten  Körpertheilen  abströmende  Blut  in  den  all- 
gemeinen Kreislauf  gelangt.  Nicht  selten  gelingt  es,  an  der 
röthlichen  bis  tief  burgunderrothen  Farbe  des  Blutserums 
die  Hämoglobinämie  direct  zu  erkennen,  ja  Fleischer  1^) 
fand  sogar  den  Inhalt  einer  Zugpflasterblase  roth  gefärbt. 
Manche  haben  während  der  Anfälle,  theilweise  sogar  auch 
im  freien  Intervall,  am  Blute  mangelhafte  Geldrollen- 
bildung beobachtet  (Boas^^),   Copeman^''). 
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Durch  das  Zugrundcgeheu  grosser  Mengen  von  rothen 
Blutkörperchen  während  der  Anfälle  werden  selbstverständ- 
lich die  Kranken  anämisch:  sie  fühlen  sich  stark  ermattet, 
die  Haut  und  die  sichtbaren  Schleimhäute  zeigen  eine 
bleiche  Farbe.  Copeman  beobachtete  während  der  An- 
fälle ein  Absinken  der  Ery throcyten zahl  um  129000  bis 
824000  und  bei  Götze's^''')  Kranken  betrug  dieselbe 
nach  den  Anfällen  nie  mehr  als  1800000  im  cbmm; 
auch  eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes 
und  seines  specifischen  Gewichtes  wurde  nachgewiesen 
(Kobler  und  Obermay er^^j,   Copeman^^). 

Die  Restitution  des  Blutes  scheint  aber  nach  Be- 
endigung des  Anfalls  meist  ziemlich  rasch  zu  erfolgen: 
der  schon  erwähnte  Kranke  Götze 's  hatte  bereits  nach 
einigen  anfallsfreien  Tagen  2500000  rothe  Blutkörperchen 
und  nach  erfolgter  Heilung  seines  Leidens  4000000. 
Die  Neubildung  des  Hämoglobins  hält  auch  hier  mit  der 
Regeneration  der  Erythrocyten  nicht  gleichen  Schritt. 

Gewöhnlich  sind  die  hämoglobinurischen  Anfälle  noch 
von  einigen  anderen  Erscheinungen  begleitet.  Schon  mit  dem 
Beginn  des  Fiebers  stellt  sich  oft  Schmerzhaftigkeit  der 
Leber  und  Milz  ein  und  an  beiden  Organen  lässt  sich 
eine,  zuweilen  sehr  beträchtliche  Vergrösserung  nachweisen. 
Auch  in  der  Nierengegend  werden  häufig  Schmerzen  ge- 
klagt. Diese  Symptome,  wie  auch  der  Icterus,  der  nicht 
selten  im  Anschluss  an  die  Paroxysmen  auftritt,  wurden  schon 
weiter  oben  als  Folgen  des  Blutzerfalls  gekennzeichnet. 

Eine  seltenere  Begleitserscheinung  sind  Urticaria- 
quaddeln;  Morris^^)  beobachtete  Hautpetechien  und 
ein  Kranker  Lehzen's^^)  klagte  über  heftiges  Jucken 
und  Brennen  in  der  Hant. 

Nicht  immer  kommen  die  einzelnen  Anfälle  der  paro- 
xysmalen Hämoglobinurie  in  allen  ihren  Erscheinungen 
zu  voller  Ausbildung.  Es  kommen  Anfälle  vor,  die  nur 
mit  geringen  Temperaturerhebungen  oder  ganz  fieberlos 
verlaufen,  ja  sogar  subnormale  Temperaturen  sind  dabei 
beobachtet   worden.      Auch    das    wesentlichste   Symptom, 


—       2l8       — 

die  Hämoglobinurie  kann  fehlen,  wenn  die  Blutzerstörung 
nur  ein  geringes  Maass  erreicht;  der  Harn  enthält  dann 
nur  Albumin  oder  Globulin.  Manche  Forscher  (Ralfe^i), 
Copeman27)  halten  die  sogenannte  cyclische  Albu- 
minurie für  eine  unausgebildete  Form  der  paroxysmalen 
Hämoglobinurie,  und  Ralfe  beobachtete  einen  Fall  des 
ersteren  Leidens,  wobei  einzelne  Anfälle  von  Albuminurie 
mit  Hämoglobinurie  einhergingen. 

Wie  schon  erwähnt,  wird  von  manchen  Autoren  zur 
Erklärung  des  Zustandekommens  der  paroxysmalen  Hämo- 
globinurie eine  gewisse  Labilität  der  Gefässinnervation 
angenommen.  Deshalb  sind  die  Beziehungen  von  besonderem 
Interesse,  welche  die  Krankheit  zu  anderen,  auf  einer 
Störung  der  Gefässthätigkeit  beruhenden  Krankheitszustän- 
den  hat.  Einmal  sind  zuweilen  bei  der  parox}^smalen 
Hämoglobinurie  die  einzelnen  Anfälle  von  örtlicher  An- 
ämie oder  Hyperämie  der  Hände  oder  Füsse  begleitet, 
ferner  hatte  ein  Kranker  Bristowe's^^),  bevor  die  Hämo- 
globinurie zum  Ausdruck  kam,  jahrelang  während  des 
Winters  an  ,, Absterben"  der  Finger,  einmal  mit  Gangrän- 
bildung gelitten.  Hier  waren  also  Erscheinungen  der  so- 
genannten Raynaud'schen  Krankheit  der  Hämoglobinurie 
vorausgegangen.  Colman  und  Tailor^^)  berichten  ferner 
über  einen  Fall  von  Raynaud'scher  Krankheit,  wobei  zwar 
keine  Hämoglobinurie  auftrat,  aber  während  der  isch- 
ämischen Anfälle  im  Blut  der  Finger  zerklüftete  Blutkörper- 
chen und  Schatten  gefunden  wurden.  Endlich  beschreibt 
Joseph^ß)  einen  Fall  von  acutem  circumscriptem  Hautödem, 
der  mit  Hämoglobinurie  complicirt  war  2^). 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  äusserst  verschieden. 
Da  sie  während  der  wärmeren  Jahreszeit  meist  verschwindet, 
um  erst  im  Herbst  oder  Winter  wiederzukehren,  und  auch 
häufig  noch  längere  Intermissionen  zeigt,  wird  die  Con- 
stitution der  Kranken  meist  nicht  in  lebensgefährlicher 
Weise  geschädigt  und  das  Leiden  kann  lange  ertragen 
werden.  In  einem  von  St.  Mackenzie^^)  beschriebenen 
Falle  hatte  es  schon   23  Jahre  bestanden! 
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Die  Prognose  ist,  was  die  Heilung  anlangt,  zweifel- 
haft zu  stellen;  auch  dann,  wenn  vorausgegangene  In- 
fection  mit  Syphilis  oder  Malaria  der  Therapie  eine  Hand- 
habe bietet. 

Anatomische  Veränderungen.  In  den  wenigen 
zur  Section  gekommenen  Fällen  hat  sich  kein  charakte- 
ristischer Befund  ergeben;  die  Nieren  wurden  vergrössert 
und  hyperämisch,   aber  übrigens  normal  gefunden. 

Therapie.  Bei  den  Kranken,  die  früher  an  Malaria 
gelitten  oder  eine  syphilitische  Infection  durchgemacht 
haben,  kann  durch  Chinin  und  Arsenik  oder  durch  anti- 
luetische Behandlung  eventuell  Heilung  der  Hämoglobinurie 
erzielt  werden.  Neuerdings  wird  von  italienischen  Forschem 
(de  Renzi^^),  Murri)  das  Quecksilber  auch  dann  empfohlen, 
wenn  Syphilis  ausgeschlossen  ist.  Stephen  Mackenzie^^) 
wandte  mit  gutem  Erfolg  Ergotin  an,  von  Küssner') 
wird  methodische  Abhärtung  durch  entsprechende  Haut- 
pflege vorgeschlagen.  Im  Uebrigen  sind  wir  darauf  ange- 
wiesen, durch  Maassnahmen  allgemeiner  Art  die  Constitu- 
tion zu  heben  und  alle  die  Schädlichkeiten  zu  beseitigen, 
die  im  einzelnen  Falle  als  Gelegenheitsursachen  der  An- 
fälle bekannt  sind. 
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D.  Die  hämorrhagischen  Diathesen. 

Unter  dieser  Bezeichnung  fassen  wir  eine  Gruppe  von 
Kranlvheitszuständen  zusammen,  deren  Pathogenese  noch 
durchaus  dunkel  ist,  und  deren  Abgrenzung  unter  einander 
und  gegenüber  gewissen  andern  Krankheiten  theilweise 
noch  sehr  unsicher  erscheint.  Abgesehen  von  der  Hämo- 
philie, zeigen  die  verschiedenen  Formen  der  transitorischen 
hämorrhagischen  Diathesen  so  vielfache  Uebergänge,  dass 
man  schon  fast  allgemein  dazu  gelangt  ist,  die  Purpura 
simplex,  die  Purpura  haemorrhagica  und  den  Morbus  macu- 
losus  als,  nur  quantitativ  verschiedene  Manifestationen  des- 
selben Leidens  aufzufassen.  Auch  ich  habe  mich  in  der 
folgenden  Darstellung  diesem  Vorgehen  angeschlossen, 
während  dem  Scorbut  meines  Erachtens  vorläufig  noch 
eine  Sonderstellung  zukommt. 

Die  Zurechnung  der  hämorrhagischen  Diathesen  zu 
den  Blutkrankheiten  entspricht  einer,  zwar  ziemlich  will- 
kürlichen, aber  conventionellen  Eintheilung  der  patholo- 
gischen Systematik,  die  sich  ja  überhaupt  in  diesem  ganzen 
Capitel  nur  zum  Theil  auf  exacte  Grundlagen  stützt. 


1.  Die  Hämophilie,  Bluterkrankheit. 

Die  Hämophilie  ist  eine  angeborene,  chronische  Form 
der  hämorrhagischen  Diathese,  welche  spontan  oder  auf 
sehr  geringe  Veranlassung  zu  abundanten,  schwer  zu  stillen- 
den Blutungen  führt. 
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Während  man  früher  allgemein  annahm,  dass  die  ersten 
Nachrichten  über  Hämophilie  von  Alsaharavi  (1107  p. 
Ch.  n.)  stammten^),  hat  neuerdings  Rothschild*)  nach- 
gewiesen, dass  nach  den  Schriften  des  Talmud  die  Bluter- 
krankheit unter  den  Juden  schon  im  zweiten  Jahrhundert 
nach  Christi  Geburt  bekannt  gewesen  zu  sein  scheint. 

Auch  jetzt  noch  scheint  bei  der  jüdischen  Race  die 
Hämophilie  besonders  häufig  vorzukommen;  demnächst 
ist  der  anglo  -  germanische  Stamm  am  meisten  zu  der 
Krankheit  disponirt,  während  sie  bei  den  romanischen 
Völkern  eine  Seltenheit  ist. 

Die  Hämophilie  ist  in  hen^orragendem  Grade  eine 
erbliche  Krankheit,  und  die  Verfolgung  derselben  durch 
mehrere  Generationen  in  zahlreichen  ,, Bluterfamilien"  hat 
ergeben,  dass  die  Vererbung  in  der  Regel  am  stärksten 
durch  weibliche  Familienglieder  erfolgt,  die  aber  selbst 
weit  weniger  als  die  Männer  davon  betroffen 
werden  (Ausnahmen  bilden  z.  B.  der  von  Fischer^) 
mitgetheilte  Stammbaum  mit  vielen  weiblichen  Blutern 
und  der  Stammbaum  v.  Limbeck's^).  Das  Leiden  kann 
auch  eine  oder  mehrere  Generationen  überspringen,  um 
dann  doch  wieder  aufzutreten. 

Ob  Heirathen  unter  nahen  Verwandten  die  Entstehung 
der  Hämophilie  thatsächlich  fördern,  wie  vielfach  ange- 
nommen wird,  ist  noch  nicht  erwiesen;  ausserdem  hat 
man  als  Ursachen  nicht  erblicher  „congenitaler"  Hämo- 
philie Tuberkulose,  Rheumatismus  und  Gicht  bei  den 
Eltern  ano-eo-eben.  Ob  es  auch  eine  nicht  angeborene,  so- 
genannte  spontane  Hämophilie  giebt,  erscheint  zweifelhaft. 

Das  Wesen  der  Hämophilie  ist  noch  völlig  dunkel. 
Immermann  vermuthet,  dass  es  sich  um  eine  abnorm 
gesteigerte  Blutproduction  in  Verbindung  mit  übergrosser 
Zartheit  der  Gefässwände  handele,  und  in  der  That  deutet 
das  Aussehen  mancher  Bluter  auf  einen  mindestens  nor- 
malen Blutreichthum  hin,  auch  ist  es  auffallend,  in  wie 
kurzer  Zeit  von  solchen  Individuen  erhebliche  Blutverluste 
ausgeglichen  werden. 
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Eichhorst  nimmt  verminderte  Gerinnungsfähigkeit 
des  Blutes,  bedingt  vielleicht  durch  einen  unternormalen 
Leukocytengehalt  (Assmann),  und  eine  abnorme  Durch- 
lässigkeit der  kleinsten  Gefässe  an  ^).  Eine  nach  allen 
Richtungen  befriedigende,  auf  unzweifelhafte  anatomische 
Befunde  gestützte  Erklärung  zu  finden,  ist  noch  nicht 
gelungen. 

Symptome  und  Verlauf.  Die  ersten  Erscheinungen 
der  Hämophilie  treten  bei  manchen  Blutern  erst  im  späteren 
Kindesalter  oder  zur  Zeit  der  Pubertät  auf;  häufig  machen 
sie  sich  aber  schon  bald  nach  der  Geburt  geltend;  meist 
geht  die  Abnabelung  ohne  Blutverluste  von  statten,  während 
die  Abstossung  des  Nabelschnurrestes  nicht  selten  schon 
zu  abundanten  Blutungen  führt.  Bei  den  Juden  giebt  die 
rituelle  Beschneidung,  die  bei  normalen  Kindern  einen 
wenig  blutigen  Eingriff  darstellt,  bei  Blutern  nicht  selten 
zu  tödtlichen  Hämorrhagien  Anlass,  und  der  Talmud  ge- 
stattet deshalb,  wie  Rothschild^)  mittheilt,  in  Bluter- 
familien die  Beschneidung  zu  unterlassen. 

Während  des  späteren  Lebens  treten  nun  bei  jeder 
kleinen  Verwundung,  z.  B.  sehr  häufig  bei  Zahnextractionen, 
Blutungen  auf,  die  zu  der  Grösse  und  Tiefe  der  Wunde 
in  gar  keinem  Verhältniss  stehen.  Dabei  strömt  das  Blut 
in  der  Regel  nicht  aus  angeschnittenen  Arterienästchen 
aus,  sondern  es  sickert  gleichmässig  von  der  ganzen 
Wundfläche  ab.  Alle  angewandten  Mittel  bleiben  erfolg- 
los, auch  bei  Verschorfung  der  Wunde  dringt  das  Blut 
nach  einiger  Zeit  wieder  unter  dem  Schorf  hervor; 
selbst  nach  mehreren  Tagen  kann  die  anfangs  gestillte 
Blutung  von  neuem  beginnen.  Schliesslich  nehmen  die 
Kräfte  des  Kranken  mehr  und  mehr  ab,  und  es  kommt 
häufig  vor,  dass  Hämophile  durch  Verblutung  aus  einer 
ganz  kleinen  Wunde  zu  Grunde  gehen. 

Grössere  Verwundungen,  besonders  scharfe  Schnitt- 
wunden bei  chirurgischen  Operationen  werden  oft  besser 
ertragen  als  kleine  Einrisse. 
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Ausser  diesen  Wundblutungen  kommen  aber  auch 
subcutane  Blutergüsse  bei  Contusionen  u.  s.  w.  und  spon- 
tane Hämorrhagien  vor.  Solche  traumatisch  entstandene 
Hämatome  können  so  gross  werden,  dass  sie  die  Sym- 
ptome einer  inneren  Verblutung  verursachen  (Gayet^); 
ausnahmsweise  kommt  es  darin  zur  Eiter-  und  Abscess- 
bildung  mit  Perforation  durch  die  Haut.  Spontane 
Blutungen  treten  am  häufigsten  in  Form  von  Nasenbluten 
und  bei  Frauen  als  Hämorrhagien  auf;  ausserdem  können 
aber  aus  allen  Schleimhäuten  Blutungen  erfolgen. 

In  seltenen  Fällen  scheint  die  Hämophilie  auf  ein 
einzelnes  Organ  beschränkt  zu  sein:  so  wurden  von 
Schede  und  Senator 9)  Fälle  von  unstillbarer  Nieren- 
blutung beobachtet,  die  nach  der  operativen  Entfernung 
der  blutenden,  übrigens  aber  gesunden  Niere  nicht  wieder- 
kehrten. Senator  hat  dafür  die  Bezeichnung  „renale 
Hämophilie"  gewählt. 

Ziemlich  häufig  kommen  Blutungen  in  die  Gelenke 
vor;  in  leichteren  Fällen  verlaufen  dieselben  unter  dem 
Bilde  plötzlich  auftretender  rheumatischer  Beschwerden, 
doch  können  sie  auch  zur  Usurirung  der  Gelenkenden 
und  zur  Contracturbildung  führen  (König^*^).  Auch 
Muskelblutungen  werden  beobachtet;  dagegen  sind  Er- 
güsse in  die  serösen  Höhlen  sehr  selten. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  ein  ziemlich 
negatives  Resultat.  Von  manchen  Autoren  wird  eine 
Herabsetzung  der  Gerinnbarkeit  behauptet  (Albertoni), 
auch  sollen  die  gebildeten  Gerinnsel  abnorm  locker  sein 
(Lossen);  von  anderen  Seiten  wird  Beides  geleugnet 
(Thiersch).  Dass  Assmann  die  Leukocytenzahl  ver- 
mindert gefunden  haben  will^  wurde  schon  erwähnt,  doch 
fehlt  es  an  Bestätigungen  dieses  Befundes  aus  neuerer 
Zeit. 

Viele  Bluter  gehen  schon  in  der  Kindheit  zu  Grunde, 
doch  fehlt  es  auch  nicht  an  Mittheilungen  über  hoch- 
betagte Hämophile;  in  manchen  Fällen  verlor  sich  die 
Krankheit  mit  dem  fortschreitenden  x\lter  gänzlich. 
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Anatomischer  Befund.  Abgesehen  von  der  An- 
ämie aller  Organe  und  ihren  Folgen,  die  sich  in  den 
Leichen  von  Blutern  namentlich  dann  finden,  wenn  dem 
Tode  häufig  wiederholte  oder  lange  anhaltende  Blutungen 
vorausgegangen  sind,  ist  der  anatomische  Befund  durch- 
aus nicht  charakteristisch.  Zuweilen  zeigt  sich  das  Herz 
klein  und  die  Gefässe  zart  und  dünnwandig,  die  Intima 
stellenweise  verfettet;  aber  ein  Befund,  der  eine  Erklärung 
für  die  während  des  Lebens  beobachteten  Erscheinungen 
böte,  ergiebt  sich  nicht i^). 

Diagnose.  Die  Erkennung  der  Hämophilie  ist  nicht 
immer  leicht.  Schon  die  Abgrenzung  von  den  acuten 
Formen  der  hämorrhagischen  Diathese,  namentlich  von 
der  Purpura,  kann  Schwierigkeiten  bereiten  und  nur  durch 
eine  eingehende  Berücksichtigung  der  Anamnese,  die  sich 
hier  auch  auf  die  Gesundheit  der  Verwandten  des  Kranken 
erstrecken  muss,  möglich  sein. 

Noch  schwieriger  ist  zuweilen  die  Erkennung  der 
hämorrhagischen  Natur  der  Gelenkschwellungen;  ihr  plötz- 
liches Auftreten  nach  einem  ganz  geringfügigen  Trauma 
und  besonders  wiederum  die  Anamnese  können  hier  den 
richtigen  Weg  finden  lassen. 

Therapie.  Die  Hauptsache  ist  hier  selbstverständlich 
die  Prophylaxe.  Der  Fortpflanzung  der  verhängnissvollen 
Constitutionsanomalie  wird  man  unter  Umständen  dadurch 
begegnen  können,  dass  man  namentlich  den  weiblichen 
Mitgliedern  von  Bluterfamilien  die  Verheirathung  wider- 
räth.  Bei  Kindern  aus  solchen  Familien  ist  die  Ab- 
stossung  des  Nabelschnurrestes  mit  besonderer  Sorgfalt 
zu  überwachen;  bei  jüdischen  Kindern  muss  vor  der 
Vornahme  der  rituellen  Beschneidung  dringend  gewarnt 
werden.  Die  Impfung  bringt  erfahrungsgemäss  nur  selten 
Gefahr. 

Die  Lebensweise  der  Bluter  bedarf  einer  sorgfältigen 
Regelung,    namentlich    muss    die  Diät   alle    reizenden  und 

Schmaltz,  Blutkrankheiten .  ' I  - 
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erhitzenden  Nahrungsmittel  und  besonders  alle  Alcoholica 
ausschliessen. 

Spontan  eingetretene  oder  traumatische  Blutungen, 
auch  die  geringfügigsten,  sind  zu  beachten  und  nach  all- 
gemeinen Regeln,  mit  Heranziehung  interner  blutstillender 
Mittel  (Seeale  cornutum,  Hydrastis  canadensis  u.  s.  w.)  zu 
behandeln. 
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2.  Die  Purpura. 

(Acute    hämorrhagische     Diathese,     Blutflecken- 
krankheit,  Morbus  maculosus  Werlhofii). 

Diese  zuerst  von  Werl  ho  f  beschriebene  Krankheit 
stellt  eine  acut  oder  subacut  verlaufende  Form  der 
hämorrhagischen  Diathese  dar.  Die  Stellung  der  Purpura 
in  der  Systematik  ist  noch  nicht  endgiltig  entschieden. 
Während  sie  von  der  Hämophilie  durch  ihr  acutes  Auf- 
treten und  den  Mangel  einer  angeborenen  Neigung  zu 
Blutungen  unterschieden  ist,  sind  die  Differenzen,  die 
zwischen  ihr  und  dem  Scorbut  bestehen,  nicht  immer 
ausgeprägt  und  es  werden  deshalb  diese  beiden  Leiden 
von  einigen  Forschern  (Koch 2-),  Martin^^)  u.  A.)  nur 
als  verschiedene  Erscheinungsformen  einer  und  derselben 
Krankheit     angesehen.        Die    Fälle    von     acuter    hämor- 


—       227       — 

rhagischer  Diathese,  welche  im  Gefolge  von  acuten  In- 
fectionskrankheiten  auftreten,  werden  von  den  Meisten 
zur  Purpura  gerechnet;  dagegen  wird  das  Verhältniss  des 
Morbus  maculosus  zu  den  sogenannten  hämorrhagischen 
Erythemen,  zur  Peliosis  rheumatica  und  zu  der  Purpura 
cachectica  noch  sehr  verschieden  beurtheilt.  Auch  die 
Stellung  der  Purpura  zu  der  bei  pemiciöser  Anämie, 
Leukämie  und  Pseudoleukämie  auftretenden  hämorrhagi- 
schen Diathese  ist  noch  unklar. 

Die  Aetiologie  der  Purpura  war  bis  vor  wenig  Jahren 
noch  völlig  dunkel ;  neuere  Untersuchungen  machen  es 
wahrscheinlich,  dass  es  sich  dabei  um  eine  Infections- 
krankheit  handelt.  Wenn  schon  in  manchen  Fällen  das 
Krankheitsbild  an  sich  diese  Annahme  nahe  legt  (wie 
das  häufig  beobachtete  Vorausgehen  von  Prodromal- 
erscheinungen,  fieberhafter  Verlauf,  die  Uebertragung  von 
der  schwangeren  Mutter  auf  den  Fötus),  so  wird  die- 
selbe noch  wesentlich  unterstützt  durch  Untersuchungen 
von  Petrone  und  Letzerich.  Petrone  gelang  es, 
durch  die  Injection  des  Blutes  von  Personen,  die  an 
Purpura  haemorrhagica  erkrankt  waren,  an  Kaninchen  eine 
hämorrhagische  Diathese  zu  erzeugen,  die  durch  Weiter- 
impfung von  Thier  zu  Thier  übertragen  werden  konnte, 
und  Letzerich 2^)  züchtete  aus  dem  Blute  eines  Purpura- 
kranken  Culturen  eines  Mikroorganismus,  dessen  Einimpfung 
gleichfalls  bei  Kaninchen  hämorrhagische  Diathese  erzeugte 
und  eine  starke  Vermehrung  des  Bacillus  im  Thierkörper, 
besonders  in  der  Leber  zur  Folge  hatte.  Letzerich  be- 
zeichnete die  gefundenen  Mikroben  deshalb  als  „Bacillus 
Purpurae  haemorrhagicae".  Auch  von  Ceci,  Denys-^), 
Lebreton-^^)  u.  A.  sind  Bacterienbefunde  mitgetheilt 
worden.  Indessen  bedürfen  diese  Beobachtungen  noch 
der  Bestätigung  durch  weitere  Forschungen,  umsomehr, 
da  auch  häufig  Versuche  in  dieser  Richtung  mit  negativem 
Resultat  gemacht  worden  sind.  Ich  selbst  habe  kürzlich 
mit  dem  Milzsaft  eines  an  acuter  hämorrhagischer  Diathese 
gestorbenen,    zwölfjährigen  Mädchens    auf   verschiedenen 
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Nährböden  Culturversuche  gemacht,  doch  keinerlei  JNlikro- 
organismen  daraus  zu  züchten  vermocht;  AehnHches  ist  von 
Marfan 3-)  und  Anderen  mitgetheilt  worden. 

Auch  bei  der  Purpura  sind  in  manchen  Fällen  Auto- 
intoxicationen  vom  Darm  aus  als  ursächKches  Moment 
herangezogen  worden,  und  Ajello^^)  will  zwei  Fälle  er- 
folgreich mit  Calomel,  Naphthol  und  Tanninklystieren  be- 
handelt haben. 

Die  Purpura  befällt  etwas  häufiger  Frauen  als  Männer 
und  bevorzugt  das  jugendliche  Alter ,  femer  werden 
schwache  und  blutarme,  unter  ungünstigen  Aussenbedin- 
gungen  lebende  Personen  leichter  davon  ergrüFen,  wenn 
auch  eine  kräftige  Constitution  und  zweckmässiges  hygie- 
nisches Verhalten  keine  völlige  Immunität  dagegen  ge- 
währen. Erbliche  Veranlagung  spielt,  im  Gegensatz  zur 
Hämophilie,  bei  der  Purpura  keine  wesentliche  Rolle,  da- 
gegen scheint  die  Krankheit  bei  den  davon  Befallenen 
eine  gesteigerte  Disposition  zu  erneuter  Erkrankung  zu 
hinterlassen.  Ferner  hat  es  den  Anschein,  dass  gewisse 
Infectionskrankheiten ,  wie  vor  allem  der  Typhus,  ferner 
Masern,  Angina  tonsillaris  (Boeck^),  Influenza  (Pickel), 
Syphilis  (bei  Neugeborenen;  FischP^),  der  Erkrankung  an 
acuter  hämorrhagischer  Diathese  Vorschub  leisten.  Da- 
gegen muss  ausdrücklich  darauf  hingewiesen  werden,  dass 
bei  dem  Auftreten  von  Hautblutungen  im  Verlaufe  einer 
acuten  Endocarditis  in  erster  Linie  an  multiple  Embolien 
zu  denken  ist.  Die  fehlende  Neigung  zu  epidemischem 
Vorkommen  wird  gewöhnlich  als  ein  wichtiges  Charakte- 
risticum  des  Morbus  maculosus  o-egenüber  dem  Scorbut 
geltend  gemacht,  doch  liegt  aus  jüngster  Zeit  eine  Mit- 
theilung von  Grüning^^)  vor,  der  zufolge  in  einem 
hygienisch  sehr  vernachlässigten  Hause  rasch  nach  ein- 
ander drei  Personen  an  schwerer  fieberhafter  Purpura  er- 
krankten, 

Symptome  und  Verlauf.  Der  Verlauf  und  die 
Symptomatologie  der  Purpura   gestalten   sich   verschieden. 
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Während  in  einem  Tlieil  der  Fälle  das  augenfälligste 
Symptom  der  Krankheit ,  die  Blutungen ,  die  Scene  er- 
öffnet ,  gehen  in  vielen  anderen  Fällen  Prodromal- 
erscheinungen  von  verschiedener  Intensität  und  Dauer 
voraus.  Die  Kranken  fühlen  sich  matt  und  zeigen  — 
häufig  unter  Erhöhung  der  Körpertemperatur  —  Krank- 
heitserscheinungen allgemeiner  Natur,  bis  nach  i  —  2, 
selten  erst  nach  6  —  7  Tagen  die  Hämorrhagien  auf- 
treten. 

Die  Blutungen  in  die  Haut,  die  der  Krankheit 
den  Namen  „Morbus  maculosus"  gegeben  haben,  sind 
oft  äusserst  zahlreich,  so  dass  die  ganze  Körperoberfläche, 
am  dichtesten  gewöhnlich  an  den  Beinen,  damit  übersäet 
ist;  nur  das  Gesicht  pflegt  davon  frei  zu  bleiben.  Ihre 
Grösse  und  Form  ist  verschieden:  es  kommen  kleine, 
punktförmige  und  grössere,  vielgestaltige  Blutergüsse  vor, 
ja  zuweilen  kommt  es  zu  ausgedehnten  Sufifusionen  grosser 
Hautstrecken.  Die  anfangs  roth  oder  blauroth  erscheinen- 
den Blutflecke  verändern  später  in  der  bekannten  Weise 
ihre  Farbe,  so  dass  die  Haut,  zumal  wenn  noch  Nach- 
schübe frischer  Blutungen  erfolgen,  ein  buntscheckiges 
Aussehen  darbietet;  zuweilen  kommen  neben  den  Hämor- 
rhagien auch  nicht  juckende  Quaddeln  vor  (Purpura 
urticans). 

Die  hämorrhagische  Diathese  kommt  aber  durchaus 
nicht  immer  nur  durch  Hautblutungen  zur  Geltung;  viel- 
mehr treten  nicht  selten  auch  Blutungen  in  die  Schleim- 
häute auf,  ja  häufig  wird  hier  sogar  die  Epitheldecke 
durchbrochen  und  es  kommt  zu  Blutergüssen  auf  die 
Oberfläche,  die  durch  Epistaxis,  Hämatemese,  Meläna, 
Hämaturie,  Metrorrhagien,  Hämoptysen  in  die  Erscheinung 
treten.  Weiter  sind  Blutungen  in  die  serösen  Höhlen, 
die  Netzhaut  (Mackenzie^)  und  als  besonders  wichtige 
und  nicht  allzu  seltene  (Wagner^^)  Complication  Ge- 
hirnblutungen beobachtet  worden.  Es  versteht  sich 
von  selbst,  dass  Vorkommnisse  dieser  Art  geeignet  sind, 
das  Krankheitsbild  in  dominirender  Weise  zu  raodificiren 
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uiid  die  Prognose  in  ungünstigem  Sinne  zu  beeinflussen. 
In  einzelnen  Fällen  sind  solche  innere  Blutungen  als 
erstes  Symptom  der  hämorrhagischen  Diathese  aufgetreten 
und  erst  später  wurde  durch  das  Hinzukommen  von 
Hautblutungen  die  Natur  des  Leidens  offenbar. 

So  theilt  Musser^ß)  die  Krankengeschichte  einer 
23jährigen  Frau  mit,  die  nach  einem  plötzlich  einge- 
tretenen Ohnmachtsanfall  reichlich  Blut  erbrach  und  erst 
am  nächsten  Tage  die  Erscheinungen  der  Purpura  dar- 
bot. In  einem  von  mir  beobachteten,  tödtlich  endenden 
Falle  bestanden  zuerst  Wochen  lang  nur  Blutungen  aus 
dem  übrigens  normalen  Zahnfleisch  und  erst  später  stellten 
sich   Hämorrhagien  unter  die  Haut  u.  s.  w.   ein. 

Diese  durch  innere  Blutungen  ausgezeichneten  Fälle 
bieten,  abgesehen  natürlich  von  den  directen  Folgen  der 
Blutungen,  in  ihrem  sonstigen  Verlaufe  keinerlei  Besonder- 
heiten dar,  und  man  ist  deshalb  ziemlich  allgemein  davon 
zurückgekommen,  sie  als  besondere  Krankheitsform  (Pur- 
pura haemorrhagica)  von  der  ,, Purpura  simplex"  abzu- 
trennen. 

Das  Gesammtbe finden  leidet  bei  der  Purpura  oft 
kaum  merkbar,  in  manchen  Fällen  aber  stellt  sich  die- 
selbe als  eine  schwere  Erkrankung  dar  und  zwar  nicht 
immer  nur  dann ,  wenn  die  Grösse  der  Blutverluste  an 
sich  eine  hinreichende  Erklärung  für  die  Schwere  des 
Allgemeinzustandes  bietet. 

Die  Körpertemperatur  bleibt  häufig  während  des 
ganzen  Krankheitsverlaufes  normal,  in  einem  Theile  der 
Fälle  besteht  aber  von  Anfang  an  eine  Steigerung  der 
Temperatur;  nach  Kernig  sollen  nicht  selten  andauernd 
subfebrile  Temperaturen  (37,5  —  37,8)  vorkommen. 

Ziemlich  häufig  findet  sich  die  Milz  nachweisbar 
vergrössert.  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes 
kann  einen  völlig  normalen  Befund  ergeben;  auch  die 
Geldrollenbildung  der  rothen  Blutkörperchen  kann  gut 
ausgebildet  sein.  Von  Köbner'-^)  und  Denys^^)  wird 
Leukocytose  erwähnt;  letzterer  Forscher  fand  die  Anzahl 
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der  T31utplättclieii  vermindert,  ja  in  einem  Falle  vermisste 
er  dieselben  sogar  völlig. 

Wenn  die  Blutfleckenkrankheit  in  der  oben  beschrie- 
benen Weise  dm'ch  Prodrome  eingeleitet  wird  und  mit 
hölierem  Fieber  mid  intensiven  Störungen  des  Allgemein- 
befindens einhergeht,  so  drängt  sich  dem  Beobachter,  wie 
schon  erwähnt,  die  Ueberzeugung  auf,  dass  er  es  mit 
einer  Infectionskrankheit  zu  thun  hat,  wobei  die 
hämorrhagische  Diathese  und  die  anderweiten  Erschei- 
nungen nur  Coeffecte  einer  gemeinsamen  Ursache  sind. 
Ganz  besonders  gilt  dies  von  jenen  zuerst  von  Hen och  ^•"^) 
beschriebenen  und  als  „Purpura  fulminans"  bezeich- 
neten Erkrankungsfällen.  Es  treten  dabei  plötzlich 
Ecchymosen  der  Haut  auf,  diese  breiten  sich  rapid  aus 
und  führen  in  kurzer  Zeit  zu  blauer  oder  schwarzrother 
Verfärbung  ganzer  Glieder;  ohne  eine  Erkrankung  innerer 
Organe  gehen  die  Kranken  in  wenigen  Tagen  zu  Grunde. 
In  einem  Theile  dieser  Fälle,  die  grossentheils  Kinder  be- 
trafen und  meist  im  Anschlüsse  an  eine  Infectionskrank- 
heit auftraten  (Scharlach ,  Pneumonie) ,  wurde  starke 
Albuminurie  beobachtet  (A retander i'^).  Ström ^''j. 

Abgesehen  von  diesen  rasch  tödtlich  verlaufenden 
Fällen,  kann  bei  dem  Morbus  maculosus  ein  ungünstiger 
Ausgang  als  Folge  der  wiederholten  Blutverluste  und  der 
dadurch  bedingten  allgemeinen  Entkräftung  eintreten;  in 
seltenen  Fällen  kommen  Verschwärungen  im  Darm- 
c anale  vor  und  schwere  Digestionsstörungen  treten  auf, 
ja  in  einem  Falle  entwickelte  sich  sogar  eine  perforative 
Peritonitis.  Endlich  wurde  auch  Blutung  in  die  Meningen 
oder  in  das  Gehirn   selbst    als   Todesursache    beobachtet. 

Glücklicher  Weise  ist  aber  ein  solcher  Verlauf  nicht 
die  Regel,  vielmehr  nimmt  die  grosse  Mehrzahl  der 
Fälle  einen  günstigen  Ausgang,  und  die  Kranken  genesen 
nach  verschieden  langer  Zeit,  selbst  dann,  wenn  durch 
immer  erneute  Blutverluste  eine  Anämie  hohen  Grades 
entstanden  ist.  Gewöhnlich  erreicht  der  Morbus  macu- 
losus in  wenigen  Wochen  sein  Ende;  ausnahmsweise    er- 
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streckt  sich  sein  Verlauf  über  mehrere  Monate  oder 
dauert  sogar,  unter  mancherlei  Schwankungen,  Jahre  lang 
(Wagner  11). 

Wenn  die  Purpura  im  Zusammenhang  mit  einer  acuten 
Infectionskrankheit  auftritt  (selbstverständlich  ist  hierbei 
nicht  die  Rede  von  den  hämorrhagischen  Formen  der 
acuten  Exantheme)  so  pflegt  sie  sich  meist  erst  in  einer 
späteren  Periode  der  Krankheit  oder  während  der  Recon- 
valescenz  einzustellen  und  geht  dann  häufig  mit  erneuten, 
sehr  ausgeprägten  Allgemeinerscheinungen  einher.  Be- 
sonders im  Gefolge  des  Typhus  ist  die  hämorrhagische 
Diathese  eine  nicht  sehr  seltene  Erscheinung;  sie  tritt 
meist  während  des  späteren  Verlaufes  eines,  sich  als  schwer 
charakterisirenden  Typhus  auf,  und  zwar  keineswegs  nur 
bei  Personen,  die  schon  früher  eine  schwächliche  Con- 
stitution gezeigt  hatten  (Wagner n),   Gerhardt i^)  u.  A.) 

Als  „Purpura  rheumatica"  werden  solche  Fälle  von 
Purpura  bezeichnet,  in  denen  neben  den  Hauthämorrhagien 
Schmerzen  und  oft  auch  Schwellung  an  den  Gelenken 
auftreten.  Die  Gelenkerkrankung,  die  gewöhnlich  nur 
die  grossen  Gelenke  und  meist  nur  die  unteren  Extre- 
mitäten betrifft,  giebt  fast  immer  eine  gute  Prognose  und 
es  besteht  keine  Neigung  zur  Complication  mit  Entzün- 
dungen der  serösen  Höhlen.  Diese  Fälle  scheinen  theil- 
weise  durch  das  Auftreten  der  Krankheitssymptome  in 
wiederholten  Nachschüben  charakterisirt  zu  sein  („Purpura 
recurrens",  v.   Dusch -^).    . 

Die  Prognose  ist  in  der  Regel  günstig;  verschlechtert 
wird  dieselbe  durch  vorausgegangene  Krankheiten,  femer 
durch  hohes  Fieber  oder  starke  Blutungen,  namentlich 
auch  solche  in  das  Gehirn  oder  seine  Umhüllungen. 
Aeusserst  ungünstig  ist  die  Prognose  in  den  als  Purpura 
fulminans  beschriebenen  Fällen. 

Anatomischer  Befund.  Die  anatomischen  Ver- 
änderungen, die  sich  bei  dem  Morbus  maculosus  finden, 
sind,  abgesehen    natürlich    von    den   Blutaustritten,    wenig 
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charakteristisch.  In  einigen  Phallen  wurde  während  des 
Lebens  eine  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute  nach- 
gewiesen, eine  Erscheinung,  die  bekanntlich  bei  zahl- 
reichen Krankheiten,  namentlich  auch  bei  gewissen  In- 
fectionen,  vorkommt;  manche  Autoren  betonen  das  Vor- 
handensein eines  Milztumors.  Die  Veränderungen,  die 
sich  in  den  verschiedensten  Organen  als  directe  Folgen 
der  Blutungen  finden  können,  bedürfen  keiner  besonderen 
Besprechung ,  dagegen  muss  angeführt  werden ,  dass 
Hindenlangö)  und  Kunkel  in  einem  Falle  starke  An- 
häufung von  Eisenoxydhydrat  in  den  Lymphdrüsen  und 
in  der  Leber  fanden;  Zaleski  i"^),  der  gleichfalls  in  einem 
Falle  von  Purpura  die  Organe  auf  ihren  Eisengehalt 
prüfte,  fand  dagegen  keine  deutliche  Abweichung  von  der 
Norm.  Wagner ^1)  hebt  als  fast  constanten  Befund 
punctirte  Verfettung  des  Herzfleisches  hervor.  Die  Ge- 
fässwände  wurden  von  verschiedenen  Untersuchern  end- 
arteriitisch  afficirt  gefunden;  ob  aber  diese  Veränderungen 
primärer  Natur  waren,  ist  zweifelhaft  (Wagner).  Schliess- 
lich sei  hier  noch  erwähnt,  dass  Stadthagen  und  Brie- 
ger^^)  bei  einem  Purpurakranken  Ptomaine  im  Harn 
fanden. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  Purpura  ist  in  der 
Regel  leicht  zu  stellen.  Nur  die  Unterscheidung  vom 
Scorbut  kann  unter  Umständen  einige  Schwierigkeiten 
bereiten,  da  ausnahmsweise  auch  bei  der  Blutflecken- 
krankheit das  Zahnfleisch  afficirt  ist;  doch  dürften  die 
Veränderungen  des  Zahnfleisches  hier  kaum  je  so  hohe 
Grade  erreichen,  und  ferner  lässt  die  Purpura  die  schwere, 
nicht  nur  durch  Blutungen  bedingte  Kachexie  vermissen, 
die  beim  Scorbut  beobachtet  wird.  Schwer,  ja  unmög- 
lich kann  die  Diagnose  im  Beginne  der  Krankheit  sein, 
wenn  diese  vor  dem  Auftreten  von  Hautblutungen  durch 
eine  innere  Hämorrhagie  eingeleitet  wird.  Ferner  sei 
nochmals  erwähnt,  dass  bei  dem  Vorhandensein  einer 
acuten    Endocarditis    oder   eines    Herzklappenfehlers    etwa 
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auftretente  Hautpetechien  durch  multiple  Embolien  be- 
dingt sein  können;  endlich  können  die  Blutungen,  die 
bei  der  Sepsis,  bei  schweren  Anämien  und  Kachexien 
und  bei  gewissen  Vergiftungen  vorkommen,  unter  Um- 
ständen zur  Verwechselung  mit  Purpura  führen. 

Therapie.  Die  Therapie  muss  in  der  Hauptsache 
darauf  gerichtet  sein,  die  Kräfte  des  Kranken  zu  er- 
halten,  da  es  ein  Specificum  zur  Heilung  der  Purpura 
nicht  giebt.  Zur  Bekämpfung  der  Blutungen  wird  von 
verschiedenen  Seiten  (Koch  u.  A.)  Seeale  empfohlen; 
Eichhorst  sah  \Adederholt  gute  Erfolge  von  der  Anwen- 
dung des  Arsenik.  Werlhof  empfahl  ein  Decoct  von 
Chinarinde  mit  Schwefelsäure  (Decoct.  cort.  Chinae  io,o  : 
i8o,o;  Acid.  sulfur.  dil.  0,5;  Sir.  simpl.  15,0,  2stündl. 
I  Esslöffel).  Bei  der  Regelung  der  Diät  sei  man  darauf 
bedacht,  dem  Kranken  eine  milde,  gehaltreiche  Kost  mit 
Vermeidung  aller  den  Darm  beschwerenden  Speisen  und 
aller  das  Gefässsystem  erregenden  Getränke  (wie  Alkohol, 
Kaffee ,  starker  Thee)  vorzuschreiben.  Vollkommene 
körperliche  Ruhe  und  sorgfältige  Beachtung  aller  hygie- 
nischen Verhältnisse  ist  bei  der  Behandlung  nothwendig, 
besonders  ist  auch  auf  regelmässige  Stuhlentleerung  zu 
achten,  wobei  aber  reizende  Abführmittel  vermieden  wer- 
den müssen. 
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3.  Der  Seorbut. 

(Scharbock.) 

Der  Seorbut  ist  eine,  mit  schwerer  Kachexie  und 
meist  mit  eigenthümlichen  Veränderungen  am  Zahnfleisch 
einhergehende  acute  Form  der  hämorrhagischen  Diathese. 
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Von  Alters  her  (die  ersten  sicheren  Beschreibungen 
von  Scorbutepidemien  stammen  aus  der  Zeit  der  Kreuz- 
züge i)  ist  es  bekannt,  dass  der  Scorbut  vorv^'iegend  dann 
auftritt,  wenn  eine  grössere  Zahl  von  Menschen  gemeinsam 
den  Schädlichkeiten  unzureichender  Ernährung  und  mangel- 
hafter hygienischer  Verhältnisse  ausgesetzt  ist.  Scorbut- 
epidemien wurden  hauptsächlich  bei  Feldzügen,  in  be- 
lagerten Festungen  und  auf  Seeschiffen  beobachtet,  ja 
während  der  ersten  Jahrhunderte  des  erweiterten  See- 
verkehrs bildete  der  Scorbut  geradezu  eine  verheerende 
Seuche  unter  den  Mannschaften  der  Marine.  Und  auch 
in  neuerer  Zeit  tritt  die  seltener  gewordene  Krankheit 
nur  da  auf,  wo  die  oben  angegebenen  Bedingungen  er- 
füllt sind.  Es  hat  sich  aus  diesen  Thatsachen  die  An- 
schauung ergeben,  dass  der  Scorbut  eine  Ernährungs- 
krankheit sei,  und  bis  vor  kurzem  herrschte  die,  auch 
jetzt  noch  von  Manchen  getheilte  Ansicht,  dass  demselben 
eine  fehlerhafte,  namentlich  eine  einseitige  Ernährung  oder 
die  Zufuhr  verdorbener  Nahrungsmittel  zu  Grunde  liege. 
Besonders  wurde  seit  Garrod's  Veröffentlichungen  die 
Kaliarmuth  der  Nahrung  beschuldigt. 

Diese  Anschauungen  über  die  Aetiologie  des  Scorbuts 
sind  aber  im  Hinblick  auf  manche  neueren  Erfahrungen 
kaum  haltbar.  Zunächst  hat  man  schon  früher  erkennen 
müssen,  dass  mangelhafte  Ernährung  allein  nicht  genügt, 
um  Scorbut  zu  erzeugen  und  neuere  Experimente  an 
Thieren  und  Menschen  (Forster,  Kemmerich,  Hirsch- 
feld-) bestätigen  dies.  Man  hat  deshalb  ungünstige  klima- 
tische und  hvdenische  Verhältnisse  als  Hülfsmoment  für 
die  Erzeugung  des  Scorbut  herbeigezogen.  Die  Erfahrung 
hat  aber  weiter  gezeigt,  dass  zur  Zeit  einer  Scorbut- 
epidemie  auch  günstige  Wohnungsverhältnisse  und  gute 
Ernährung  nicht  immer  gegen  das  Befallenwerden  schützen, 
während  andererseits  an  Orten,  wo  der  Scorbut  nicht 
herrscht,  trotz  mangelhaftester  Wohnungsverhältnisse  keine 
Erkrankung  erfolgt. 

Das  vorwiegend  epidemische  Auftreten  des  Scorbut,  der 
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in  den  verschiedenen  Epidemien  wechselnde  Charakter  der 
Krankheit  und  die  Beobachtung,  dass  während  solcher  Epi- 
demien manche  Erkrankungsfälle  kaum  anders,  als  durch 
die  Annahme  einer  Krankheitsübertragung  erklärbar  sind, 
drängen  zu  der  Annahme,  dass  der  Scorbut  eine  Infections- 
krankheit  ist,  und  als  solche  wird  er  auch  von  der  Mehr- 
zahl der  neueren  Autoren  aufgefasst.  Dabei  soll  nicht 
geleugnet  werden,  dass  den  mehrfach  erwähnten  hygie- 
nischen Schädlichkeiten  ausserdem  eine  wesentHche  Rolle 
für  die  Entstehung  des  Scorbuts,  und  zwar  als  prädis- 
ponirende  Ursachen  zukommt;  namentlich  sporadische 
Fälle  werden  nicht  leicht  unter  Umständen  beobachtet, 
welche  die  Mitwirkung  dieser  Ursache  ausschliessen  lassen. 
In  demselben  Sinne  wirken  körperliche  und  geistige  Ueber- 
anstrengung,  sowie  überhaupt  alle  Einflüsse,  welche  die 
Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  herabsetzen,,  nament- 
lich auch  chronische  Krankheiten  und  Kachexien  (z.  B 
Tuberkulose). 

Das  Suchen  nach  dem  Krankheitserreger  des 
Scorbut  hat  freilich  noch  zu  keinem  allseitig  anerkannten 
Resultat  geführt. 

Murri^)  gelang  es,  durch  Einspritzungen  des  Blutes 
eines  Scorbutkranken  an  Kaninchen  eine  fieberhafte  Er- 
krankung mit  hämorrhagischer  Diathese  zu  erzeugen. 
Später  wurden  von  Quincke,  Demme  u.  A.  und  in 
neuester  Zeit  von  Babes^)  mit  positivem  Erfolg  Bacterien- 
züchtungsversuche  angestellt.  Babes  fand  in  dem  Zahn- 
fleisch der  Scorbutkranken  gekrümmte,  zu  welligen  Fäden 
auswachsende  Bacillen,  durch  deren  Ueberimpfung  auf 
Kaninchen  bei  diesen  eine  tödtliche  Erkrankung  mit  Ecchy- 
mosenbildung  erzeugt  werden  konnte.  Injectionsversuche 
mit  dem  Blute  der  Kranken  blieben  dagegen  wirkungslos, 
auch  konnten  daraus  keinerlei  Bacterien  gezüchtet  werden. 

Diese  Befunde  von  Babes  stimmen  mit  denen  der 
erstgenannten  Forscher  nicht  überein  und  erscheinen  eben- 
sowenig unanfechtbar  wie  diese;  die  Frage  bleibt  demnach 
vorläufig  ungelöst. 
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Der  Scorbut  kommt  als  endemische  Krankheit  mit 
epidemischer  Häufung  der  Erkrankungsfälle  in  nördlichen 
Landstrichen  mit  feuchtem  Klima  vor,  wie  in  Nordrussland 
und  Scandinavien,  doch  sind  auch  die  südlichen  Länder 
keineswegs  davon  frei;  die  meisten  Erkrankungen  wurden 
im  Frühjahr  und  in  den  ersten  Sommermonaten  (im  März 
und  im  Juni)  beobachtet,  während  das  Morbiditätsmini- 
mum  auf  die  Monate  November  und  December  fällt 
(Geissler').  Sporadische  Fälle  sind  bei  uns  ziemlich 
selten;    ihre  Aetiologie    bleibt   häufig  vollkommen    dunkel. 

Männer  erkranken  häufiger  an  Scorbut  als  Frauen, 
und  Personen  im  mittleren  Lebensalter  häufiger,  als  Greise. 
Bei  Kindern  ist  in  den  letzten  Jahren  vielfach  eine  eigen- 
thümliche,  sporadisch  auftretende  Form  der  hämorrhagischen 
Diathese  beobachtet  worden,  deren  scorbutische  Natur  zu- 
erst Cheadle  betont  hat  (s,  unten);  aber  auch  abgesehen 
hiervon  sind  wiederholt  Scorbutepidemien  in  Findelhäusern 
vorgekommen. 

Symptome  und  Verlauf.  Der  Ausbruch  des  Scor- 
buts  wird  in  der  Regel  eingeleitet  durch  das  Auftreten 
einer  schweren  Anämie  mit  bleichem,  oft  eigen thümlich 
grauem,  „bleifarbenem''  Aussehen  der  Haut;  die  letztere 
verliert  dabei  ihre  Elasticität  und  lässt  stellenweise  Pigment- 
anhäufung erkennen.  Hier  und  da  zeigen  sich  Oedeme. 
Von  Kühn  u.  A.  wird  abnorm  gesteigerte  Schweissbildung 
erwähnt. 

In  manchen  Fällen,  deren  Zugehörigkeit  zum  Scorbut 
dann  nur  zur  Zeit  einer  herrschenden  Epidemie  richtig 
erkannt  wird,  bleibt  die  Krankheit  hierbei  stehen.  In 
der  Regel  treten  aber  bald  Veränderungen  am  Zahnfleisch 
und  Erscheinungen  von  hämorrhagischer  Diathese  auf 

Das  Zahnfleisch  zeigt  sich  hyperämisch  und  geschwellt, 
von  einem  schmierigen  Belag  bedeckt;  schwammige  Wuche- 
rungen können  die  Zahnkronen  überragen,  und  in  schweren 
Fällen  kommt  es  zur  gangränösen  Abstossung  mehr  oder 
weniger  grosser  Theile  der  Schleimhaut.      Die  geschwürig 
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zerfallenden,  pulpösen  Massen  verbreiten  einen  penetranten 
Geruch,  und  die  grosse  Schmerzhaftigkeit  des  Zahnfleisches 
kann  die  Nahrungsaufnahme  äusserst  erschweren.  Dass 
für  die  Erreger  dieser  Zahnfleischerkrankung  die  Spalt- 
räume zwischen  den  Zähnen  und  der  Gingiva  als  Ein- 
gangspforte dienen,  geht  daraus  hervor,  dass  sie  bei 
zahnlosen  Greisen  und  Kindern  völlig  ausbleibt  und 
auch  durch  sorgfältige  Mundpflege  mindestens  beschränkt 
werden  kann.  Auf  die  Schleimhaut  der  Zunge,  der 
Wangen  und  der  Lippen  geht  die  Entzündung  nur  aus- 
nahmsweise über,  doch  ist  auch  hier,  besonders  an  der 
Uebergangsfalte  zur  Lippenschleimhaut  Hyperämie  mit 
Hervortreten  dentritisch  verzweigter  Venen  bemerkbar 
(Kühn). 

Die  hämorrhagische  Diathese,  die  sich  häufig 
schon  durch  blutige  Verfärbung  des  Zahnfleisches  oder 
Oberflächenblutungen  aus  demselben  kundgiebt,  tritt  nun 
auch  im  übrigen  Körper  auf  und  führt  zu  Blutungen  in 
die  Haut,  die  Muskeln  (namentlich  in  die  Waden-,  Ober- 
schenkel- und  Bauchmuskeln),  das  Periost,  die  Gelenke, 
die  serösen  Höhlen,  das  Centralnervensystem ,  auf  die 
Oberfläche  der  Schleimhäute  u.  s.  w. 

Die  dadurch  bedingten  mannigfaltigen  Symptome  be- 
dürfen keiner  besonderen  Schilderung.  Die  Muskel-  und 
Periostblutungen  können  äusserst  schmerzhafte,  brettharte 
Infiltrate  erzeugen  und  zur  Vereiterung  mit  Durchbruch 
nach  aussen  oder  zur  Entwickelung  von  Contracturen 
oder  Muskelatrophien  führen.  Die  Hämorrhagien  in  die 
Gelenke  können  gleichfalls  zur  Vereiterung  und  zur  Usuri- 
rung  der  Gelenkflächen  Anlass  geben.  Innere  Blutungen 
können  durch  ihre  Localisation  im  Gehirn  u.  s.  w.  schwere 
Complicationen  darstellen,  ja  direct  das  Leben  bedrohen. 

An  der  Haut  kommt  es,  durch  Zerfall  der  hämorrhagisch 
infiltrirten  Stellen,  nicht  selten  zur  Geschwürsbildung ;  in 
manchen  Epidemien  wurden,  anstatt  der  Purpuraformen, 
überwiegend  häufig  schwere  Erytheme,  Urticaria-  und 
Herpes-artige  Eruptionen  beobachtet  (Kühn-'). 
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An  den  Augen  fanden  sich,  ausser  Blutungen  in  die 
Conjunctiven,  die  vordere  Augenkammer  u.  s.  w.,  auch  ge- 
schwürige Processe  an  der  Cornea  und  nicht  selten 
Hemeralopie. 

Unter  dem  Auftreten  dieser  Veränderungen  zeigt  das 
Allgemeinbefinden  eine  weitere  Verschlechterung.  Die 
Folgen  der  Anämie  machen  sich  als  hochgradige  Schwäche 
bemerkbar,  am  Herzen  treten  functionelle  Störungen,  wie 
Geräusche  und  Verbreiterung  der  Herzdämpfung  hervor. 
In  manchen  Fällen  entwickelt  sich  ein  Milztumor. 

Der  Harn  ist  häufig  bluthaltig,  zuweilen  ist  geringe 
Albuminurie  vorhanden;  v.  Jaksch^)  constatirte  Peptonurie, 
führt  diese  aber  auf  den  Blutgehalt  des  Harns  zurück. 

Das  Blut  zeigt,  abgesehen  von  den  anämischen  Ver- 
änderungen (Oligocythämie,  Oligochromämie,  Verminderung 
des  Eisengehaltes  [Albertoni^]),  beim  Scorbut  nichts 
Charakteristisches. 

Die  Körpertemperatur  kann  dauernd  normal  bleiben, 
doch  kommt  es  häufig,  namentlich  in  den  schwereren  Fällen, 
zu    Fiebersteigerungen    mit    regellosem  Temperaturverlauf. 

Von  den  leichtesten  Fällen,  die  nur  durch  das  Auf- 
treten der  Anämie  und  vielleicht  eine  geringe  Röthung 
des  Zahnfleischrandes  charakterisirt  sind,  bis  zu  den 
schwersten  Formen  mit  Kachexie  hohen  Grades,  Hämor- 
rhagien  in  den  verschiedensten  Organen,  dysenterieartigen 
Diarrhoeen  und  ausgedehnter  Geschwürsbildung,  kommen 
mannigfache  Uebergänge  vor,  und  auch  in  derselben  Epi- 
demie kann  sich  das  Symptomenbild  ausserordentlich  ver- 
schiedenartig gestalten. 

Dem  entsprechend  schwankt  auch  die  Dauer  der  Er- 
krankung innerhalb  weiter  Grenzen:  zwischen  wenigen 
Wochen  und  vielen  Monaten. 

Der  tödtliche  Ausgang  kann  durch  fortschreitende  Er- 
schöpfung, oder  als  directe  Folge  der  Blutverluste  ein- 
treten. Häufig  ist  er  eine  Folge  von  Complicationen,  als 
welche  namentlich  Pneumonien,  Endocarditis ,  pyämische 
Processe  zu  nennen  sind. 
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Wenn  Heilung  erfolgt,  so  nimmt  die  Reconvalescenz 
oft  sehr  lange  Zeit  in  Anspruch  und  es  bleibt  leicht  eine 
Neigung  zu  Recidiven  bestehen. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedarf  noch  die  als 
„Barlow'sche  Krankheit"  bekannte,  scorbutartige  hämor- 
rhagische Diathese  der  Kinder, 

Diese,  früher  in  Deutschland  von  Möller  in  Königs- 
berg und  später  von  Bohn  u.  A.  als  ,, acute  Rachitis" 
beschriebene  Affection  wurde  zuerst  im  Jahre  1878  von 
Cheadle  in  ihrer  scorbutischen  Natur  erkannt  und  nament- 
lich von  Barlow  (1883^^)  in  diesem  Sinne  eingehend  be- 
arbeitet. In  Deutschland  wies  zuerst  Förster  (1881^^) 
auf  die  Erscheinungen  von  hämorrhagischer  Diathese  bei 
der  Erkrankung  hin;  später  erschienen  darüber  Veröffent- 
lichungen von  Rehni2),  Pott^^),  Heubneri^)  u.  A.i5,i6). 
Es  handelt  sich  dabei  vorwiegend  um  rachitische,  aber  im 
Uebrigen  gut  genährte  Kinder  in  der  zweiten  Hälfte  des 
ersten  oder  im  Anfang  des  zweiten  Lebensjahres.  Als  Grund 
der  Erkrankung  lässt  sich  fast  immer  eine,  zwar  häufig  sorg- 
fältig geleitete  aber  abnorme  Ernährung  (Milchsurrogate 
u.  dergl.)  und  namentlich  ein  Mangel  an  frischen  Nahrungs- 
mitteln in  der  Kost  des  Kindes  nachweisen;  ausnahms- 
weise soll  die  Affection  auch  bei  passender  Ernährung, 
durch  anderweite  Ursachen  bedingt,  auftreten  (z.  B.  im 
Anschluss  an  Keuchhusten,  Baginsky^^). 

Die  Krankheit  beginnt  meist  ziemlich  plötzlich  mit 
Erscheinungen  von  schwerer,  fortschreitender  Anämie  und 
Schmerzhaftigkeit  der  Extremitäten  bei  Bewegungen.  Als 
Ursache  der  letzteren  lassen  sich  druckempfindliche,  durch 
subperiostale  Blutungen  bedingte  Anschwellungen  an  den 
Knochen  nachweisen.  Die  Veränderung  betrifft  am  häufigsten 
die  Extremitätenknochen,  namentlich  die  der  Oberschenkel, 
wird  aber  auch  am  Brustbein,  an  den  Scapulae  und  an 
den  Schädelknochen  beobachtet;  in  schweren  Fällen  kann 
es  zur  Trennung  der  Epiphysen  an  der  Verknöcherungs- 
grenze  kommen. 

Schmaltz,  Blutkranklieiteii .  j 5 
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Die  hämorrhagische  Diathese  macht  sich  weiter  durch 
Hautblutungen  bemerkhch,  und  wenn  schon  Zähne  vor- 
handen sind,  pflegt  sich  auch  das  Zahnfleisch  in  der,  für 
Scorbut  charakteristischen  Weise  zu  betheihgen. 

Die  Körpertemperatur  zeigt  dabei  zeitweilig  irreguläre 
Erhebung. 

Die  Barlow'sche  Krankheit  erstreckt  sich,  wenn  sie 
durch  therapeutische  Maassnahmen  unbeeinflusst  bleibt, 
über  2 — 4  Monate  und  kann  unter  fortschreitender  Er- 
schöpfung tödtlich  enden. 

Ob  es  sich  in  diesen  Fällen  wirklich  um  echten  Scor- 
but handelt,  dessen  Bild  nur  durch  die  complicirende 
Rachitis  modificirt  ist,  oder  ob  ein  morbus  sui  generis 
vorliegt,  muss  noch  dahin  gestellt  bleiben. 

Anatomischer  Befund.  Den  charakteristischen  Be- 
fund beim  Scorbut  bilden  die  Blutungen,  die  sich  in  den 
verschiedensten  Körperhöhlen  sowohl,  wie  als  Infarcte 
in  den  Lungen  und  den  parenchymatösen  Organen,  als 
Ecchymosen  in  den  serösen  und  Schleimhäuten  u.  s.  w. 
finden.  Vielfach  zeigen  sich  in  den  hämorrhagischen 
Herden  regressive  Veränderungen  an  dem  ergossenen  Blut 
oder  die  Zeichen  mehr  oder  weniger  fortgeschrittener 
Bindegewebswucherung.» 

Dass  als  Folge  der  Resorption  des  extravasirten  Blutes, 
wie  bei  der  Purpura,  auch  beim  Scorbut  eine  abnorme 
Anhäufung  von  eisenhaltigem  Pigment  in  der  Leber,  der 
Milz  und  den  Nieren  vorkommt,  hat  Mann^^)  nach- 
gewiesen (die  Leber  enthielt  in  Mann 's  Fall  0,77  Yo 
reines  Eisen,  während  die  normale  Leber  nach  O idtmann 
nur  0,0816^/0   enthält). 

An  der  Muskulatur,  namentlich  aber  am  Myocard 
findet   sich,    als    Folge    der  Anämie,    fettige  Degeneration. 

Diagnose.  Die  Erkennung  des  Scorbut  kann  nur 
dann  Schwierigkeiten  bereiten,  wenn  die  Verändenmgen 
des  Zahnfleisches    wenig    oder  gar  nicht  ausgebildet  sind. 
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Sporadische  Fälle  dieser  Art  können,  wenn  auch  die 
charakteristische  Kachexie  keinen  hohen  Grad  erreicht 
hat,  von  der  Purpura  unter  Umständen  kaum  unter- 
schieden werden;  dass  manche  Autoren  beide  Erkrankungen 
für  identisch  halten,  wurde  schon  erwähnt  (vgl.  S.  226). 

Vor  einer  Verwechselung  des  Scorbuts  mit  acuter 
Leukämie,  die  ja  auch  mit  Zahnfleischveränderungen  und 
mit  hämorrhagischer  Diathese  einhergeht,  schützt  die  Unter- 
suchung des  Blutes. 

Therapie.  Die  bei  der  Besprechung  der  Aetiologie 
des  Scorbut  angeführten  Momente  ergeben  ohne  weiteres 
die  prophylactischen  Maassregeln,  die  überall  da  am  Platze 
sind,  wo  der  Ausbruch  des  Leidens  zu  befürchten  ist. 
Aber  auch  die  schon  ausgebildete  Krankheit  wird  am 
wirksamsten  bekämpft  durch  Reinlichkeit  im  weitesten 
Sinne  und  durch  Darreichung  einer  gemischten,  nament- 
lich an  frischen  Gemüsen  reichen  Kost.  Unter  den 
letzteren  werden  als  besonders  wirksam  gerühmt:  Brunnen- 
kresse, Rettig,  Sauerampfer,  verschiedene  Kraut-  und  Kohl- 
sorten, ferner  auch  der  Saft  der  Apfelsinen  und  Citronen. 

Auch  die  Barlow'sche  Krankheit  erheischt  als  einzig 
wirksame  Therapie  die  Zufuhr  frischer  Nahrungsmittel: 
Muttermilch  oder  rohe  Kuhmilch,  Spinat,  geschabte 
Möhren,  Kartoffelbrei,   Obstsäfte  und  Fleischsaft. 

Bezüglich  der  Behandlung  der  Anämie  und  der  in  der 
Reconvalescenz  erforderlichen  Maassnahmen  verweise  ich 
auf  den  Abschnitt  über  allgemeine  Therapie. 
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Anhang. 
1.  Die  Blutg-ifte. 

Als  Blutgifte  bezeichnen  wir,  nach  L.  Lewin^),  Sub- 
stanzen, die,  nach  ihrer  Einführung  in  den  Körper,  an 
den  rothen  Blutkörperchen  morphologische  oder  chemische 
Veränderungen  hervorbringen.  Hierzu  kommen  noch,  wie 
Dittrich-^)  mit  Recht  hervorhebt,  die  Stoffe,  die  das 
Plasma  oder  seine  Bestandtheile  in  einer  Weise  verändern, 
dass  diese  ihre  Functionen  nicht  mehr  zu  erfüllen  vermögen, 
wie  die  Säuren  und  vor  allem  Gerinnung  erregende  Gifte, 
wie  das  der  Schlangen  (vergl.  S.   80). 

Die  Beeinflussung  der  rothen  Blutkörperchen  kann 
nun  entweder  zu  einer  Zerstörung  derselben  führen,  oder 
ihre  Structur  bleibt  zwar  erhalten,  aber  der  Blutfarbstoff 
wird  zur  Respiration  untauglich  gemacht,  und  zwar  ent- 
weder durch  Ersetzung  seines  Sauerstoffes  durch  andere 
Gase  (Kohlenoxyd,  Schwefelwasserstoff,  Stickoxyd),  oder 
durch  Umwandlung  in  Methämoglobin  oder  auch  (wie 
Lewin  nachgewiesen  hat)  in   Hämatin. 

Thatsächlich  kommen  bei  der  Mehrzahl  der  Blutgifte 
mehrere  von  diesen  Momenten  in  Frage,  so  dass  eine 
Scheidung  derselben  nach  der  Art  ihrer  Einwirkung  auf 
das  Blut  nur  unvollkommen  durchführbar  ist. 

Die  Folgen  der  Zerstörung  der  Er^throcyten,  die  sehr 
grosse    Dimensionen    annehmen    kann,    machen     sich     in 
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verschiedenen  Richtungen  geltend.  Das  frei  gewordene 
Hämoglobin  gelangt  in  das  Blutplasma  und  erzeugt  den 
als  Hämoglobinämie  bezeichneten  Zustand.  Wenn  die 
Blutauflösung  eine  gewisse  Grenze  nicht  überschreitet, 
wird  das  Hämoglobin  in  den  Organen,  die  auch  mit  der 
physiologischen  Blutzerstörung  betraut  sind  (in  erster  Linie 
Leber  und  Milz)  weiter  zersetzt;  häufig  kommt  es  dabei 
zu  Icterus-  und  zu  Pigmentanhäufungen  in  Leber,  Milz, 
Knochenmark,  Nieren.  Wenn  aber  mehr  Hämoglobin 
auf  einmal  im  Blute  circulirt,  als  die  genannten  Organe 
zu  bewältigen  vermögen  (nach  Ponfick  mehr  als  Y^q 
des  gesammten  Hämoglobinvorrathes  des  Blutes) ,  so 
kommt  es  zur  Ausscheidung  desselben  in  den  Nieren, 
zur  Hämoglobinurie,  die,  wenn  sie  intensiv  ist,  die  Nieren- 
epithelien  schädigen  kann.  Ob  die  von  Silbermann'') 
und  der  Dorpater  Schule  behauptete  Gefahr  der  Thromben- 
bildung durch  Fibrinferment  -  Intoxication  bei  der  Hämo- 
globinämie wirklich  besteht,   erscheint  zweifelhaft. 

Die  Erythrocytentrümmer,  die  man  mikroskopisch  im 
Blute  nachweisen  kann,  gelangen  in  die  Capillargebiete  der 
Leber,  Milz  und  Nieren  und  können  in  den  letztgenannten 
Organen  schwere  Störungen  verursachen. 

Die  Methämoglobinbildung  ist,  sofern  nicht  ein  sehr 
grosser  Theil  des  Blutes  davon  ergriffen  wird,  an  und 
für  sich  ungefährlich,  weil  das  Methämoglobin  ziemlich 
rasch  wieder  in  respirationsfähiges  Hämoglobin  übergeht 
(Dittrich^).  Die  Anwesenheit  des  Methämoglobins  im 
Blute  verleiht  demselben  eine  bräunliche  Farbe;  die  Haut 
erscheint  dabei  schmutzig  cyanotisch. 

Die  Zahl  der  Blutgifte  ist  ausserordentlich  gross,  und 
wir  müssen  uns  hier  darauf  beschränken ,  die  wichtigsten 
davon  namhaft  zu  machen. 

Der  Arsenwasserstoff  und  das  Gift  der  frischen 
Morcheln  (Ponfick^)  wirken  vorwiegend  hämatolytisch. 
Die  chlorsauren  Salze,  unter  denen  bekanntlich  das 
Kali  chloricum  häufig  zu  Vergiftungen  Anlass  giebt,  be- 
wirken Zerstörung  der  Erythrocyten  und   Methämoglobin- 
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bildung;  bei  allmählich  eintretender  Vergiftung  entsteht, 
theils  durch  Einschwemmung  der  Blutkörperchentrümmer, 
theils  direct  durch  die  Salzwirkung  Nephritis  •'''  ^').  Amyl- 
nitrit,  Nitroglycerin,  Nitrobenzol,  Anilin  und  seine 
Derivate,  Acetanilid  (Antifebrin) ,  Acetparaphene- 
tidin  (Phenacetin)  wirken  stark  methämoglobinbildend 
und  theilweise  auch  zerstörend  auf  die  Erythrocyten. 

Bei  der  Vergiftung  durch  Kohlenoxyd  wird,  wie 
erwähnt,  der  Sauerstoff  des  Blutfarbstoffs  durch  das  CO 
ersetzt  und  es  tritt  bei  starker  Vergiftung  der  Tod  durch 
Asphyxie  ein.  Bei  minder  starker  Einwirkung  entledigen 
sich  die  rothen  Blutkörperchen  in  noch  nicht  näher  be- 
kannter Weise  ihres  Kohlenoxydgehaltes;  doch  können 
sich  auch  dann  noch  durch  secundäre  Veränderungen 
(necrotische  Processe  in  verschiedenen  Organen ,  Er- 
weichungen oder  Blutungen  im  Centralnervensystem) 
schwere,  unter  Umständen  tödtliche  Nachkrankheiten  ent- 
wickeln. 

Die  Therapie  hat  bei  diesen  Vergiftungen  dahin  zu 
wirken,  dass  durch  Anregung  der  Herzthätigkeit,  wenn 
nöthig  durch  künstliche  Respiration,  Zeit  gewonnen  und 
dem  Körper  die  Möglichkeit  gewährt  wird,  das  Gift  und 
die  Producte  seiner  Einwirkung  zu  beseitigen. 

Ein  Aderlass  oder,  wenn  möglich,  depletorische  Blut- 
transfusion kann  in  schweren  Fällen  versucht  werden; 
femer  sind  Inhalationen  von  reinem  Sauerstoff  zu 
empfehlen. 
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2.  Die  Blutparasiten. 

Das  Blut  gesunder  Individuen  ist,  nach  der  über- 
einstimmenden Ansicht  aller  neueren  Forscher,  frei  von 
parasitären  Organismen.  Bei  verschiedenen  Krankheits- 
zuständen,  wie  z.  B.  bei  der  septischen  Infection  werden 
auch  im  Blute,  \vie  in  anderen  Organen  Bacterien  ge- 
funden, doch  verdienen  dieselben  nicht  den  Namen  der 
Blutparasiten.  Als  solche  können  gegenwärtig  nur  die 
Filaria  sanguinis,  das  Distoma  haematobium,  das  Plas- 
modium Malariae  und  die  Spirochaete  Obermeieri  be- 
zeichnet werden. 

a)    Die  Filaria  sanguinis. 

Die  Embryonen  der  Filaria  wurden  zuerst  im  Jahre 
1866  von  Wucherer  und  wenig  später  von  Lewis  im 
Harn  von  Hämaturikem  gefunden  und  von  dem  letzteren 
Forscher  als  die  Ursache  der  Hämato-Chylurie ,  der 
Elephanthiasis  und  verwandter  Zustände  erkannt.  ^) 

Die  geschlechtsreife  Filaria  ist  ein  haardünner,  mehrere 
Centimeter  langer,  weisser  Wurm.  Nach  den  Unter- 
suchungen Manson's  gelangen  die  Filarien  im  jugend- 
lichen Zustand  mit  dem  Trinkwasser  in  den  menschUchen 
Magen,  durchbohren  dessen  Wand  und  siedeln  sich  an 
irgend  einer  Stelle  des  Körpers,  gewöhnlich  in  einem 
grösseren  Lymphgefäss,  an;  hier  pflanzen  sie  sich  durch 
geschlechtliche  Zeugung  fort.  Ihre  Eier  und  Embr}'Onen 
werden  dann  mit  dem  Lymphstrom  fortgespült,  und  die 
letzteren  können,  namentHch  zur  Nachtzeit,  im  Blute  direct 
nachgewiesen  werden.  Der  Reiz,  den  die  Filaria  auf  ihre 
Umgebung  ausübt  und  besonders  die  Verstopfung  der 
L}'mphwege  und  Blutcapillaren  durch  die  eingeschwemmten 
Eier  und  Embryonen  werden  zur  Ursache  von  Hämaturie 
und    Chylurie,     Elephantiasis,    Lymphscrotum ,     Drüsen- 
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Schwellungen ,  Hydrocele  und  blutigen  und  chylösen 
Diarrhoeen. 

Die  Embryonen  der  Filaria  sind  zarte,  durchscheinende, 
0,2  mm  lange  und  0,004  mm  dicke  (Scheube  ^)  Gebilde. 
Nach  Manson's  Untersuchungen  soll  die  Uebertragung 
derselben  durch  weibliche  Muskitos  erfolgen.  Die  Muskitos 
saugen  die  Filariaembryonen  mit  dem  Blute  ihrer  Träger 
auf  und  setzen  sie  beim  Ablagern  ihrer  Eier  mit  diesen 
auf  stagnirenden  Gewässern  ab;  durch  den  Genuss  solchen 
Wassers  erfolgt  dann  die  Infection. 

Die  Filariakrankheit  kommt  endemisch  in  Brasilien, 
Britisch-Indien ,  China,  Japan,  Siam,  Aegypten,  Capland 
und  Australien  vor,  wurde  aber  in  neuerer  Zeit  auch  in 
nördlicheren  Gegenden  beobachtet.'^) 

Die  Krankheit  kann  zur  Entwicklung  von  Anämien 
und  fortschreitender  Erschöpfung  führen,  doch  wird  sie  in 
vielen  Fällen  lange  Zeit  ohne  Schaden  für  das  Gesammt- 
befinden  ertragen. 

b)    Das   Distoma  haematobium,  Bilharzia. 

Das  Distoma  haematobium  ist  ein,  den  Trematoden 
zugehöriger,  milchweisser  Wurm  von  12 — 14  mm  (das 
Weibchen  16 — 18  mm)  Länge;  das  Männchen  hat  an 
der  Bauchseite  einen  Canal,  „Canalis  gynaecophorus",  der 
bei  der  Begattung  das  Weibchen  aufnimmt.  Die  Eier 
des  Parasiten  sind  0,12  mm  lang  und  besitzen  einen 
scharfen  Sporn;  der  Embryo  hat  einen  länglichen,  walzen- 
förmigen,  dicht  mit  Flimmern  besetzten  Körper. 

Die  Entwickelungsgeschichte  der  Bilharzia  ist  nicht 
bekannt.  In  den  menschlichen  Magen  gelangen  die 
Embryonen  wahrscheinlich  durch  das  Trinkwasser;  sie 
perforiren  dann  die  Schleimhaut  und  wandern  in  die  Ver- 
zweigungen der  Pfortader  ein,  worin  sie  sich  zu  ge- 
schlechtsreifen  Thieren  entwickeln.  Durch  die  klappen - 
losen  Venen  der  Pfortader  gelangen  die  Würmer  in  die 
Venenplexus     der     Harnblase     und     des     Rectums     und 
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lagern  hier  ihre  Eier  ab;  diese  treten  dann  durch  Zer- 
reissungen  der  Capillaren  in  die  Gewebe  und  verursachen 
chronische  Entzündungsvorgänge.  Ferner  finden  sich  Eier 
in  der  Leber  und  häufig  auch  in  den  Lungen,  den  Nieren, 
der  Harnblase. 

Klinisch  macht  sich  die  Erkrankung  an  Bilharzia  durch 
Symptome  von  Cystitis  und  Hämaturie  und  fortschreitende 
Anämie  bemerkbar;  die  Kranken  gehen  marastisch  oder 
auch  unter  urämischen  Erscheinungen  zu  Grunde^'  ■^). 

Die  Bilharziakrankheit  ist  namentlich  in  Aegypten 
äusserst  verbreitet,  kommt  aber  auch  in  anderen  Theilen 
Afrikas  häufig  vor. 

c)    Das   Plasmodium   Malariae  *^~^i). 

Nachdem  zuerst  Virchow  in  seiner  Zellularpathologie 
auf  das  Vorkommen  von  pigmentirten  Zellen  im  Blute 
bei  Malaria  aufmerksam  gemacht  und  Affana ssiew  im 
Jahre  1881  die  Vermuthung  ausgesprochen  hatte,  dass 
die  schwarzen  Kömchen  Parasiten  seien,  hat  Laveran 
ein  Jahr  später  ausdrücklich  die  parasitäre  Natur  der 
melaninführenden  Elemente  behauptet  und  zunächst  drei 
Formen  derselben  als  verschiedene  Entwickelungsstufen 
eines  amöboiden  Parasiten  beschrieben.  Celli  und 
Marchiafava '^)  haben  weiter  nachgewiesen,  dass  der 
Malariaparasit  Laveran 's  eine  weitere  Entwickelungs- 
form  eines,  in  den  Erythrocyten  sich  entwickelnden,  das 
Hämoglobin  in  Melanin  umwandelnden  Protozoen  ist. 
Dieselben  Forscher,  sowie  Golgi  erwiesen  femer  den 
Zusammenhang  der  verschiedenen  Malariaformen  mit  den 
Arten  der  Plasmodien  und  ihrer  Entwicklung  und 
Danilewsky  fand  ähnliche  oder  identische  Parasiten  in 
den  rothen  Blutkörperchen  der  Vögel ,  Reptilien  und 
Frösche.  Durch  Golgi  selbst,  Grassi  und  Feletti, 
Kruse,  L.  Pfeiffer  u,  A.  wurden  dann  die  Beziehungen 
dieser  letzterwähnten  Parasiten  zur  Malariainfection  auf- 
gedeckt ''). 
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Das  Plasmodium  Malariae  gehört  zur  Classe  der  Sporo- 
zoen; man  kann  daran  ein  consistentes  Ectoplasma  und 
ein  mehr  flüssiges  Endoplasma  mit  einem  Kern  darin 
unterscheiden.  Die  Plasmodien  sind  wahre  Parasiten  der 
rothen  Blutkörperchen,  zerstören  diese  und  leben  von 
ihrem  Hämoglobin,  das  sie  in  Melanin  verwandeln.  Sie 
nehmen  während  ihres  Entwicklungsganges  verschiedene 
Gestalten  an  und  zerfallen  zuletzt  in  Sporen. 

Die,  der  Malaria  eigenthümlichen  Krankheitserschein- 
ungen sind  Folgen  der  Erythrocytenzerstörung  und  Emboli- 
sirung  kleiner  Gefässe;  ob  die  Plasmodien  Toxine  er- 
zeugen ist  zweifelhaft,  doch  sprechen  manche  Thatsachen 
für  diese  Annahme*').  Durch  das  Freiwerden  grösserer 
Mengen  ^^on  Blutfarbstoff  kommt  es  bei  den  schweren 
Malariaformen  nicht  selten  zur  Hämoglobinämie  und  Hämo- 
globinurie. 

Die  Malariaplasmodien  erscheinen  im  Blute  wie  schon 
erwähnt  in  verschiedener  Gestalt:  i.  Sphärische,  innerhalb 
oder  ausserhalb  der  rothen  Blutkörperchen  befindliche, 
mit  amöboider  Bewegung  begabte  Gebilde,  die  bei  ihrem 
Wachsthum  in  den  Erythrocyten  sich  mit,  gleichfalls  be- 
weglichen Pigmentkörnchen  anfüllen  und  das  Blutkörper- 
chen allmählich  zerstören.  2.  Geisseltragende ,  frei  be- 
wegliche Gebilde.  3.  Halbmondförmige  Körperchen.  4.  Die 
sogenannte  Gänseblümchenform,  die  durch  die  kreisförmige, 
radiäre  Anordnung  der  Sporen  entsteht. 

Ob  diese  verschiedenen  Formen  der  Plasmodien  that- 
sächlich  nur  Entwickelungsstufen  desselben  Organismus 
darstellen,  oder  ob  es  sich  (wie  Grassi  und  Feletti 
namentlich  für  die  bei  schwerer  Malaria  auftretende  Halb- 
mondform annehmen)  um  verschiedene  Arten  handelt,  ist 
noch  nicht  entschieden.  Die  geisselntragenden  Gebilde 
werden  von  Celli  und  Marchiafava  als  Degenerations- 
formen aufgefasst. 

Der  charakteristische  intermittirende  Fiebertypus  der 
Malaria  hängt,  wie  man  annimmt,  von  der  Reifungszeit 
der  Plasmodien  ab.     Die  Sporenbildung  hat  immer  einen 
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neuen  Fieberanfall  zur  Folge,  während  das  Eindringen 
der  jungen  Protozoen  in  die  Erythrocyten  und  ihr  Wachs- 
thum  in  denselben  in  das  Fieberintervall  fällt.  Der  ver- 
schiedene Fieberverlauf  kann  durch  Verschiedenheiten  in 
der  Evolution  der  Plasmodien  oder  dadurch  bedingt  sein, 
dass  verschiedene  Generationen  von  Parasiten  gleichzeitig 
in  das  Blut  gelangt  sind;  Plasmodien,  deren  Entwicke- 
lung  in  3  Tagen  abläuft  und  eine  Quartana  zur  Folge 
hat,  können  dann  eine  Tertiana  mit  anteponirendem  Fieber- 
verlauf erzeugen  u.  s.  w. 

Man  kann  die  Malariaparasiten  im  frischen  Blute  bei 
starker  Vergrösserung  direct  beobachten,  wobei  nament- 
lich auf  die  Anwesenheit  von  Melaninkörnchen  zu  achten 
ist.  Sehr  erleichtert  wird  die  Untersuchung  durch  Färbung 
des  (in  Alkohol  und  Aether  ca.  1 5  Minuten  lang)  gehärteten 
Deckglas -Trockenpräparates  mit  Eosin  und  Methylenblau 
(100  gr  Methylenblaulösung,  0,5  gr  Eosin,  einige  Tropfen 
absoluter  Alkohol;   Plehn''),   Hochsinger  1^). 

Die  Wirkung  des  Chinins  erstreckt  sich  hauptsächlich 
auf  die  junge  Generation  der  Plasmodien,  die  zur  Zeit 
der  Sporenbildung  im  Blute  kreist,  während  die  endo- 
globulären  Parasiten  nur  wenig  beeinflusst  werden.  Bei 
der  Quartana  duplex  oder  triplex,  wobei  mehrere  Genera- 
tionen von  Plasmodien  zugleich  im  Blute  leben,  gelingt 
es  oft,  durch  Chinindarreichung  eine  Generation  zu  unter- 
drücken und  dadurch  den  Fiebertypus  zu  ändern.  Die 
halbmondförmige  Form  zeigt  sich  gegen  Chinin  sehr 
widerstandsfähig  (Golgi^i). 

d)  Die  Spirillen  der  Febris  recurrens. 

Die  zuerst  von  Obermeier  im  Jahre  1873  beschriebenen 
Spirochäten  des  Rückfalls-Typhus  haben  die  Gestalt  structur- 
loser,  korkzieherartig  gewundener,  feiner  Fäden  von  einer 
Länge,  die  den  Durchmesser  eines  rothen  Blutkörperchens 
um  das  Mehrfache  übertrifft.  Sie  zeigen  sehr  lebhafte 
Eigenbewegung,    wobei    sie    die    geformten    Elemente    des 
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Blutes,  in  deren  Nähe  sie  sich  befinden,  mit  in  Bewegung 
setzen. 

Die  Lebensbedingungen  dieser  Mikroorganismen  ausser- 
halb des  Körpers  sind  noch  völlig  unbekannt.  Beim  Men- 
schen sind  sie  bisher  nur  bei  der  Febris  recurrens  im 
Blute  gefunden  worden;  und  zwar  gelingt  es  bei  dieser 
Krankheit  auf  der  Höhe  der  Fieberanfälle  leicht,  sie  bei 
massiger  Vergrösserung  im  ungefärbten  frischen  Blut  zu 
entdecken.  Gewöhnlich  finden  sich  in  jedem  Gesichtsfeld 
mehrere  Spirillen,  und  ihre  Anwesenheit  macht  sich 
oft  schon  durch  die  Bewegungen  der  Erythrocyten  be- 
merkbar, die  sie  veranlassen.  Nach  dem  Abfall  des  Fiebers 
verschwinden  sie  rasch  aus  dem  Blute. 

Koch  ist  es  gelungen,  an  AfTen  durch  Einimpfung 
spirillenhaltigen  Blutes  Recurrens  zu  erzeugen  2). 
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Friedrich  Nietzsche's  Werke 

Gesammtausgabe.     I.  Abtheilung. 

Band  I.  Die  Geburt  der  Tragödie,  4.  Auflage.  Unzeit- 
gemässe  Betrachtungen,  3.  Auflage.  Mit  Lichtdruck- 
porträt   und    Facsimile,    brosch.  M.  11. — ,  geb.  M.  13. — 

Band  II.  Menschliches,  Allzumenschliches  I,  4.  Aufl. 
Mit  Facsimile brosch.  M.  7.50,  geb.  M.  9, — 

Band  III.  Menschliches,  Allzumenschliches  II,  4.  Aufl. 

brosch.  M.  7.50,   geb.  M.  9. — 

Band  IV.    Morgenröthe.     2.  Auflage. 

brosch.  M.  7.50,   geb.  M.  9. — 

Band  V.    Die  fröhliche  Wissenschaft.    2.  Auflage. 

brosch.  M.  7.50,  geb.  M.  9. — 

Band  VI.  Also  sprach  Zarathustra.  5.  Auflage.  Mit  Licht- 
druckporträt und  Facsimile,  brosch.  M.  10. — ,  geb.M.  12. — 

Band  VII.  Jenseits  von  G-ut  und  Böse.  5.  Auflage. 
Zur  Genealogie  der  Moral.    4.  Auflage. 

brosch.  M.  8.50,  geb.  M.  10. — 

Band  VIII.  Der  Fall  Wagner.  4.  Auflage.  Götzen- 
dämmerung.  4.  Auflage.  üNTietzsche  contra  Wagner. 
2.  Auflage.  Der  Antichrist.  2.  Auflage.  Gedichte. 
2.  Auflage.  Mit  Facsimile,    brosch.  M.  8.50,  geb.  M.  10. — 


In  Subscription  beträgt  der  Preis  obiger  8  Bände 
pro  Band  brosch.  M.  7.50,  geb.  M.  9. — ;  also  für  die 
ganze  Abtheilung  brosch.  M.  60. —  (statt  M.  68. — ),  geb. 
M.  72. —  (statt  M.  81. — ) 

Die  subscriptionsweise  Abnahme  eines  einzelnen 
Bandes  verpflichtet  zur  Abnahme  der  ganzen  Abtheilung, 
und  zwar  kann  sie  auf  einmal  oder  bandweise,  monatlich 
je  ein  Band,  bezogen  werden. 

II.  Abtheilung  siehe  umstehend, 
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Friedrich  Nietzsche's  Werke 

Gesammtausgabe.     II.  Abtheilung. 

Band   IX.      Seliriften    und    Entwürfe     1869—1872. 

(Homer  und  die  classische  Philologie.  Nachträge  und 
Vorarbeiten  zur  Geburt  der  Tragödie.  Empedokles. 
Homer  als  Wettkämpfer.  Über  die  Zukunft  unserer 
Bildungsanstalten.  Bayreuther  Horizontbetrachtungen.  Das 
Verhältniss  der  Schopenhauerischen  Philosophie  zu  einer 
deutschen  Cultur)  .  .  .  brosch.  M.  9. — ,  geb.  M.  11. — 
Band  X.  Schriften  und  Entwürfe  1872—1876.  (Die 
Philosophie  im  tragischen  Zeitalter  der  Griechen.  Über 
Wahrheit  und  Lüge  im  aussermoralischen  Sinne.  Der 
Philosoph.  Die  Philosophie  in  Bedrängniss.  Nachträge 
und  Vorarbeiten  zu  den  Unzeitgemässen  Betrachtungen. 
Prometheus.     Einzelne  Gedanken  und  Entwürfe) 

brosch.  M.  9. — ,   geb.  M.  11. — 


Die  noch  fehlenden  2  bis  3  Bände  der  II.  Abtheilung 
erscheinen  voraussichtlich  in  den  beiden  nächsten  Jahren 
(1896  und  1897).  Eine  Subscription  auf  die  II.  Abtheilung 
findet  nicht  statt.  Doch  werden  Band  IX  und  X,  wenn 
zusammen  bezogen,  zum  ermässigten  Preis  von  brosch. 
M.  16. —  (statt  M.  18. — ),  geb.  M.  20. —  (statt  M.  22. — ) 
abgegeben. 

* 

Das  Leben  Friedrich  Nietzsche's. 

Von 

Elisabeth  Föpster-Nietzsehe. 

Erster  Band.  VII r  und  369  Seiten  mit  2  Lichtdruckporträts,  Abbildung 
des  Geburtshauses,  Schrift-  und  Xotenfacsimiles  und  einer  Xotenbeilage. 

Preis   broschirt   9    Mark,    gebunden    11    Mark. 

Der  zweite  Band  erscheint  Herbst  1896. 
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Dr.  Eug-en  Dühring*. 

Die  Grössen  der  modernen  Literatur. 

Populär  und  kritisch  nach  neuen  Gesichtspunkten  dargestellt. 

I.  Abth.    8°  18Y4  Bogen  brosch.  Mark  6.—,  geb.  Mark  7.25. 
II,  Abth,    8"  26^4  Bogen  brosch,  Mark  8, — ,  geb.  Mark  9,50, 

Nach  einer  allgemeinen  weltliteraturgeschichthchen  Ein- 
leitung und  nach  einem  etwas  näheren  Eingehen  auf  Dante, 
Cervantes  und  Shakespeare  und  auf  sonstige  Vorer- 
scheinungen wie  Moliere,  werden  ausführlich  Voltaire, 
Goethe  und  Bürger  behandelt,  wobei  die  Schriftsteller 
zweiter  Ordnung  nur  kurz  zur  Erwähnung  kommen. 

Die  zweite  Abtheilung  enthält  ausführlich  Rousseau, 
Schiller,  Byron  und  Shelley,  woneben  die  Schriftsteller 
von  weniger  hohem  Range,  wie  in  der  ersten  Abtheilung, 
nur  kurz  gekennzeichnet  werden  und  auf  die  neuesten  nur 
gedrängt  orientirende  Bemerkungen   entfallen. 

Jedes  neue  Buch  Dühring's  darf  von  vornherein  des 
Interesses  der  weitesten  Kreise  sicher  sein;  das  vorliegende 
Werk  hat  aber  um  so  mehr  ein  allgemeines  Auf- 
sehen erregt,  als  uns  der  berühmte  Autor  darin  auf  sein 
populärstes  Gebiet  führt,  welches  er,  abgesehen  von  gelegent- 
lichen Nebenbemerkungen,  in  seinen  früheren  Schriften  und 
abgesehen  von  seiner  Lessingbroschüre,  bisher  noch  nicht 
betreten  hatte ;  und  auch  hier  öffnet  er  neue  und  über- 
raschende Perspektiven,  so  dass  nicht  nur  die  Würdigung 
einzelner  Schriftsteller,  sondern  überhaupt  die  Behandlung 
hterarhistorischer  Fragen  im  Anschluss  an  dieses  Werk  wesent- 
lichen Aenderungen  uuterhegen  dürfte.    • 


Dr.  Emil  Doli. 

Eugen  Dühring, 

Etwas  von  dessen  Charakter,  Leistungen  und  reformatorischem 
Beruf,  Eine  populäre  Gedenkschrift  aus  eigenen  Wahr- 
nehmungen ,  mündlichem  und  brieflichem  Verkehr.  Mit 
Dühring's  Bildniss  in  Lichtdruck,    8"  6  Bog,  brosch.  Mark  2, — 
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Carl  Adolf  Brodtbeek. 

Geistesblitze   grosser   Männer 

für  freie  Denker  gesammelt. 

8*^  broschirt  Mark  3.50. 

Als  G-esclieiikwerk  in  Nietzsche -Einband  Mk.  4.75. 

Diese  Prosa -Anthologie  geistvoller  Aussprudle  der  be- 
deutendsten Staatsmänner,  Philosophen  und  Dichter  eignet 
sich  vorzüglich  zum  Festgeschenk  für  Politiker,  Gelehrte  und 
Literaten,  vor  Allem  auch  für  die  Freunde  Nietzsche'scher 
Philosophie. 

Die  Geistesblitze  enthalten  systematisch  gruppirte  Aus- 
sprüche folgender  Männer:  Biedermann,  Bismarck,  Björnson, 
Börne,  Büchner,  Bulle,  Burckhardt,  Campanella,  Carriere, 
Dickens,  Droysen,  Epikur,  Feuerbach,  Fichte,  Freytag, 
Friedrich  II.,  Giesebrecht,  Goethe,  Gregorovius,  Grün, 
V.  Hartmann,  Henne  am  Rhyn,  Humboldt,  v.  Ihering, 
Jäger,  Jean  Paul,  Kant,  Lange,  Lasker,  Lessing,  Lichtenberg, 
Lippert,  Luther,  Macaulay,  Mill,  Mirabeau,  Mommsen, 
Montaigne,  Moser,  Nietzsche,  Pestalozzi,  Pindar,  Rabener, 
V.  Ranke,  Schaffte,  Schefer,  Scherr,  Schiller,  Schopenhauer, 
Scott,  Shakespeare,  Spinoza,  Stein,  v.  Sybel,  Treitschke, 
Vischer,  Georg  Weber,   K.  S.  Weber,  Widmann. 

Die    Sammlung   ist    eingetheilt   in    die    Hauptgruppen: 

Kultur,  Geschichte  und  Staat.  —  Staat  und  Kirche.  — 
Zweifel  und  Aufklärung.  —  Religion.  —  Aphorismen.  —  Das 
Weib.  —  Aus  der  moralischen  Welt.  —  Anfangsgründe  unserer 
Moral.  —  Vom  Genie.  —  Woher?  Wozu?  Wohin? 
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